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AKSILLER BRAK IAL PLEKSUS BLOGUNDA LEVOBUPIiVAKA iN iLE
LEVOBUPIVAKA iN + DEKSMEDETOM IDININ KARSILA STIRILMASI

OZET

Amagc:Aksiller brakial pleksus bfu uygulanan hastalarda levobupivakain’e
eklenen deksmedetomidinin duyusal ve motook bbglama ve blok stlresine
etkisini argtirmayr amacladik.

Materyal ve metod: Calsmaya ©Onkol ve elde cerrahi planlanan, ASA
(Amerikan Society of Anesthesiologist) I-1ll grubi8-60 ya arasi 60 hasta alindi.
Sinir stimalatérd  yardimi ile aksilladaki dorana sinir  (N.muskulokutaneus,
N.radialis, N.Medianus, N.ulnaris) tek tebulunup, bloke edildi. Hastalar
rastgele iki gruba ayrildi. Grup L (n= 30)n¢% 0.5'lik levobupivakainden 40 ml
(200 mg) + 1 ml normal salin, Grup LD (n=30) i€ 0.5’lik levobupivakainden 40 ml
(200 mg) + Lg/kg deksmedetomidin (~1 ml) uygulandi. Motor wiyusal blok
baslama, olgma ve blok sureleri, postoperatif ilk analjezgereksinimi
kaydedildi.

Bulgular: Demografik 6zellikler, operasyon sireleri, turnigéresi bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fgoktu. Hem duyusal hem de motor
blok baglama siresi Grup LD de Grup L'den daha kidia ve fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p<0.05). Duyusal ve oot blok olgma sureleri Grup LD
de Grup L’ den daha kisa idi ve aradakik fastatistiksel olarak anlamlydi.
Duyusal ve motor blok siresi Grup LD deufsrl ‘den daha uzundu ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi. Postopirdtk analjezik ihtiyaci Grup LD de
Grup L ‘den daha uzundu ve aradaki farktistizsel olarak anlamliydi (p<0.05).

Grup LD de 10.15., 30, 45., 60., 9= 120. dakikalarda SAB gerleri
Grup L' den anlamli olarak daha sditl (p<0.05). Yine Grup LD de 60.,90. ve
120. dakikalarda DAB derleri Grup L ‘den anlamh olarak daha sdktt
(p<0.05). Gruplar arasinda stengic dgerleri harig, dier tim zamanlardaki
KAH degerleri Grup LD de Grup L’ den anlamli olaralaha dgtiktl (p<0.05).
Grup L de bradikardi gortlmezken, Grup LD de h@stada bradikardi go6zlendi.
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Grup LD de bradikardi gorulme sgh Grup L' den anlamli olarak yuksekti
(p<0.05).

Sonuc:Aksiller brakial pleksus bfu uygulanan hastalarda levobupivakaine
eklenen deksmedetomidin, duyusal ve motorok bbaglama, olyma suresini
kisaltmakta ve Dblok siresini, postoperatif ilkanaljezik ihtiyag zamanini
uzatmaktadir. Ancak bradikardi sik gorulen kamplikasyondur.

Anahtar Kelimeler: Deksmedetomidin, levobupivakain, aksiller blok.



COMPARISON OF LEVOBUPIVACAINE AND DEXMEDETOMIDINE +
LEVOBUPIVACAINE IN AXILLARY BRACHIAL PLEXUS BLO CKAGE

ABSTRACT

Aim: We aimed to study the effects of dexmedetomidiiéed levobupivacaine
to sensory and motor block begining and efficdrge in patients performed axillary

brachial plexus block.

Material and Method: Total 60 patients, ASA (American Society of
Anesthesiologists) I-1ll group, aged betweenl8-@&arg scheduled for forearm and
hand surgery were taken to the study. Four maimesein axilla ( N.musculocutaneus,
N.radialis, N.medianus, N.ulnaris) were found witkrve stimulator and blocked.
Patients were assigned randomly to one of the twoups. In group L (n=30) 40 ml
(200mg) of %0.5 levobupivacaine + 1 ml saline andgroup LD (n=30) 40 ml
(200mg) of %0.5 levobupivacaine + 1 pg/kg dexmewhadine (~1 ml) were given.
Motor and sensory block starting times, block ¢tores and postoperative first

analgesia requirement times were recorded.

Results: Demographic characteristics, surgery durationge slurations in
groups were not statistically significant. Sensang motor block starting times were
shorter in Group LD than Group L and the diffeengas statistically significant
(p<0.05). Sensory and motor block composing tinvese shorter in Group LD than
Group L and the difference was statistically siguaifit (p<0.01). Sensory and motor
blockade durations were longer in Group LD thanuprd. and the difference was
statistically significant (p<0.01).Postoperativesti analgesia requirement time was
longer in Group LD than Group L and the differenwas statistically significant
(p<0.05).

SAB levels in Group LD at 10., 15., 305,,460., 90., and 120. th minutes were
significantly lower than Group L (p<0.05). DAB ldgein Group LD at 60., 90., and
120. th minutes were significantly lower than Grdugp<0.05). KAH levels in Group
LD, except basal measurements, were significamtlyet than Group L (p<0.05). In

Group LD bradycardia was observed in 7 patientepabh there were no bradycardia



in Group L. So bradycardia is significantly moreduent in Group LD than Group L
(p<0.05).

Conclusion: In patients performed axillary brachial plexus dblo
dexmedetomidine added levobupivacaine shortensosensnd motor block starting
time, composing time, in addition dexmedetomidimkeled levobupivacaine extends
blockade time and postoperative first analgesiairement time. But bradycardia is a

frequent complication.

Key Words :Dexmedetomidine, levobupivacaine, axillary block.
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1. GIRIS VE AMAC

Lokal anestezikler, gne donanimlari, postoperatif perindral  aykn

kateterlerindeki gejmeler rejyonal anestezinin kullanim alanamtirmstir (1,2).

Pleksus brakialis @o; kol, 6n kol ve eldeki ortopedik cerraglemlerde
ve a-v fistil operasyonlarinda yaygin dtar&ullanilan bir rejyonal anestezi
yontemidir. Pleksus brakialis; interskalen, skfaeikular, infraklavikular ve aksiller
yaklasim gibi farkh anatomik seviyelerden, tglada coklu enjeksiyonlar ile
yapilabilir Ozellikle el ve oOnkol cerrahileicin oldukga uygundur. Coklu
enjeksiyon ile yapilan aksiller blokta N.uskulokutaneusta bloke edgdiicin

on kolun 6n yiziunde de yeterli anestemisur (3-5).

Aksiller yaklaimla yapilan brakial pleksus Blnda, dger yontemlerde
gorilen ciddi komplikasyonlar (pnomotoraks, sukaoad enjeksiyon, diyafragma
paralizisi gibi) gorilmemektedir (6). En dnemli kplikasyonu aksiller artere yakigl
nedeniyle, intraarteriyel enjeksiyon ve oOzellikleklu enjeksiyonlarda goérulebilen
noropatidir (1,7,8).

Levobupivakain; farmakolojik yapisi  liwgkaine benzeyen, ancak
bupivakaine gore guvenlik sinirt daha gemorotoksik ve kardiyotoksik etkisinin
daha az oldgu gosterilmg olan uzun etkili bir lokal anesteziktir (9)

Rejyonel anestezide, anestezi ve jemalkalitesini artirmak ve slreyi
uzatmak amaciyla pek cok farmakolojik ajmkal anesteziklere eklenmektedir.
(10-14). o agonistler de lokal anesteziklerin etkilerini artar ve gerekli doz ihtiyacini
azaltirlar(15). Parsiyel bira, adrenoreseptor agonisti olan klonidinin perifergtnir



bloklarinda  kullaniminin yararli ve guvenli oflu daha 6nceki caimalarda
bildirilmi stir (15,16). Deksmedetomidin de bik, reseptdr agonistidir veay/og
selektivitesi klonidinden 8 kat daha fazladintratekal ve epidural kullaniminda
anestezi kalitesini artirgl, blok siresini uzafit bildirilmistir (17). Ancak su anki
bilgilerimize gore aksiller bloklarda kullanimle ilgili bir ¢alisma yoktur.

Bu cakma da aksiller brakial pleksus bloklarinda levdlakaine eklenen
deksmedetomidinin  motor ve duyusal blbiglama, olgma ve blok slresine

etkisini aratirmayl amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. PLEKSUS BRAHKAL iS'IN ANATOM iSi

Pleksus brakialis Ust ekstremiteokl@drinda primer hedef bdlgedir. Bu
nedenle pleksus brakialisin(C5-T1) anatomisinyn bilinmesi  farkli hastalara
farkli  bolgesel teknikler uygulanabilmesine vher bir tekrdin avantajindan

yararlaniimasina olanakdar (6).

Pleksus brakialis Ust ekstremite mofonksiyonlarinin tamami, duyusal
fonksiyonlarininda tamamina yakinindan sorummudOmuzun 6n bdlgesinin cildi
yuzeyel servikal pleksus (C1-C4) tarafindamrerwe edilir. Bu sinir kokleri kendi
transfers cikintilarinin lateralinde toplanir, stédeidomastoid kasinin arkasinda
platismadan cikar. Ozellikle omuz cerrahilerindei bolgeye yapilacak alan $io
pleksus brakialis bgunu tamamlar. Medial ve proksimal dst kadldini inerve
eden Medial brakial kutantz sinir(C8-T1) veenkostobrakial sinir(T2) kilif icinde
seyretmedii icin 0Ozellikle kolda turnike @isini 6nlemek icin ayri ayri bloke
edilmelidir (2,6,18).

2.1.1. Pleksus brakialis’in kokleri, govderi, bélumleri, kordlari ve terminal
sinirleri

Pleksus brakialis 5. ile 8. servikal (Obstirlerin 6n dallari ve 1. torakal (T1)
sinirin  blyuk kisminin katilmasi ile meydana gé#,19,20). Pleksusa 4. servikal sinir
(C4) ve 2. torakal sinir (T2) de katilabilir (6,29). Sinir kokleri intervertebral
foramenden aksillaya gou devam ederken, bir takim ayrilmalar ve Birlelerden

sonra, sira ile kokler (roots), govdeler (trunkis)liimler (divisions), kordlar(kords) ve
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terminal sinirleri meydana getirmektedir. Pleksuakimlis'ten ¢ikan periferik sinirler
torakohumeral kaslarda, omuz ve Ust taraf kaglarive bu bdlgenin cildinde
dagihr (21).

Pleksus brakialis’in en proksimal kisngag@ada klavikula, arkada M. trapezius ve
onde M. sternokleidomastoideus’un glurdusu boynun posterior Ug¢geninde
lokalizedir (21). Platisma, derin fasya, M. skalemianterior ve deri pleksus’'un 6n
yuzini meydana getirir (6,19). C5-8 ve T1 spinairkgrin on kokleri (ventral ramileri),
pleksus brakialis’in kdklerini okiurur. Medial ve anterior skalen kaslar arda
ust, orta ve alt olmak Uzere u¢ trunkyekillenir. C5 ve C6'nin kokleri,
intervertebral  foramenden c¢iktiktan sonra lateoddrak ilerler ve M. skalenis
medius’'un medial sinirt  yakininda biggek Ust trunkusu, C7’nin 6n kokleri orta
trunkusu, C8 ve T1'in 6n kdkleri M. skalenius armgun arkasinda birkerek alt
trunkusu olgturur. Birinci kostanin lateral ve inferioru ileklavikulanin altindan
gecerken her bir trunkus anterior ve paste bolumlere ayrilir. Bu anotomik
bolinme 6nemlidir, cinkli Ust ekstremitenin 6nkre innerve edecek olan noral
yaplilar, arka kismi innerve edecek olanlardan myBiBlumler klavikulanin altindan
gecerken  aksillanin apeksine girer ve batek lateral, medial, posterior kordlari
olustururlar (6,19,20). Ust ve orta trunkusun tesior bolimleri birlgerek lateral
kordu, alt trunkusun anterior bolimd mediardu, her U¢ trunkusun posterior

bolumleri posterior kordu meydana getirir (6,18

Pektoralis min6r kasinin lateralindener bir kord biyuk dallar verir ve
major terminal sinirler olarak sonlanir. Lalerkord median sinirin lateral dalini
verir ve muskulokutandz sinir olarak sonlaMedial kord median sinirin medial
dalini verir ve ulnar sinir olarak sonlanPosterior kord ise aksiller siniri verir
ve radial sinir olarak sonlanir (2,6,18). el®us brakialis'in dallarsekil 1'de
gosterilmitir (6).



Roots Trunks Divisions  Cords Terminal Branches
c,

Medial
antebrachial
n

Superior tunk
widdie [ Interior trunk
teunk |

Sekil 1. Pleksus brakialis ve dallari (6)

Tablo 1. Kordlardan ayrilan dallar ve sinir kokleri

Posterior kord

N.axillaris Cs,Ce

N.radialis Cs,C6,C7,Cs

N.torachodarsalis Ce,C7,Cs

N.subscapularis Cs,Co
Lateral kord

N. pectoralis lateralis Cs,Ce,Cr

N. musculocutaneus Cs,Ce,C

N. medianus lateral kokii Cs,Ce, &
Medial kord

N. medianus medial koki Ce, T1

N. pectoralis medialis Ce,T1

N. ulnaris Ce, T1

N. cutaneus brachii medialis Cs, Ty

N. cutaneus antebrachii medialis Ce, T1




2.1.2. Plekus brakialis’in terminal dallarininaksilladaki anotomik yapilarla
ikisi (22,6)
A. aksillaris, aksiller yakkam ile pleksus brakialis bfiu icin kritik bir anatomik garet
noktasidir. Aksillada, A. aksillaris pleksusrakialis’in  terminal dallari olan N.
radialis’ e anterior, N. medianus’a posteroraede N. ulnaris’e ise anterolateral

olmak Uzere karakteristik konumunu alir. Miskulokutaneus, M. korakobrakialis
icinde seyreder (6%é€kil 2).

Hurmarus

— Radial

LHmnar

Sekil 2. Pleksus brakialis’in terminal dallarinin A. akaiik ile iliskisi (6).
2.1.3. Ust ekstremitenin motor innervasyonu
Ust ekstremiteyi innerve eden sinirlemlarin etkiledii kaslar ve fonksiyonlari

Tablo 2'de Ozetlenstir (21).



Tablo 2. Ust ekstremitenin motor innervasyonu, ilgiislar ve fonksiyonlari

Sinir Kas Fonksiyon
N. aksillaris Deltoideus Kola abduksiyon, i¢rotasyon,sthotasyon
Ters minor Kola d rotasyon

N. supraskapularis

Supraspinatus

infraspinatus

Kol abduksiyonu

Kola ds rotasyon, abduksiyon, adduksiya

N. subkapulares

Subskapulares
infraspinatus

Teres major

Kola i¢ rotasyon,abduksiyon
Kola ds rotasyon

Kola i¢ rotasyon

N. muskulokutaneus

Korakobrakialis

Kola i¢ rotasyon, adduksiyon

Biseps brakii On kola supinasyon, fleksiyon, kola
adduksiyon, abduksiyon
Brakialis On kola fleksiyon
N. radialis Triseps brakii On kola ekstansiyon
Brakioradialis On kola fleksiyon
Ekst.karpi radialis Bilek eklemine ekstansiyon
Ekst. digitorum Parmaklara ekstansiyon
Ekst. karpi ulnaris Bilek eklemine ekstansiyon,ulnar
Supinator abduksiyon
Abd. Pallisis longus On kola supinasyon
Bas parmak abduksiyonu
N. medianus Pronator teres On kol pronasyonu
Fleks. karpi radialis Elin bilekten fleksiyonu
Palmaris longus Elin bilekten fleksiyonu
Fleks. digitorum Elin bilekten fleksiyonu
superfisialis
Fleks. pollisis longus Bas parmak fleksiyonu
Pronator quadratus On kol pronasyonu
N.ulnaris Fleks. Karpi ulnaris Bilek fleksiyonu, elin ulnar abduksiyonu

Fleks. digitorum prof.

Eli¢c kaslan

Parmaklarin fleksiyonu

Parmaklarin fleksiyonu,
abduksiyonu,adduksiyonu




2.1.4. Ust ekstremitenin duyusal innervasyai (21)

N.aksillaris omuz bdlgesinin, N. interkdstakialis, koltuk alti ¢cukurunun en
tepesinin, N. kutaneus braki medialis kolun i¢ fia@aki derinin, N. Muskulokutaneus
on kolun dg yan kisminin, N. kutaneus antebraki medialis darkag tarafinin el bilek
eklemine kadar uzanan bdlgesinin duyusal insyaundan sorumludur. Elin dorsal
yuzinin d¢ bolimu, bgparmak ile 2. ve 3. parmaklarin dorsal yizinin daju
innervasyonu N. radialis tarafindangkmmaktadir. Ayrica N. radialis kolun arka
yuzinin ve on kolun gl tarafinin bilge kadar olan bdolgesinin de duyusal
innervasyonunu ggamaktadir. Pleksus brakialis'in duyusal innesyan alanlari
gosterilmektedir §ekil 3) (6).
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Sekil 3. Ust ekstremitenin duyusal innervasyon bélgeleritasilimi (6).

Elin her iki ylizunin mediyal Ugte birinikiicik parmgin tamaminin, 2. ve 3.
parmaklarin ulnar yariminin ve orta pagima 1. falanksinin duyusu N. ulnaris
tarafindan t@nmaktadir. N. medianus, elin palmar ytzinug yariminin ve bg
isaret, orta parmak ve yuzik paggman lateral yariminingaret ve orta parmaklarin 2-
3. falankslarinin dorsal bo6limunun, yiziuk paimm dg yarimini Orten derinin

duyusal innervasyonunu @amaktadir.
2.1.5. Ust Ekstremitenin sempatik innervg®nu (20,21)

Medulla spinalis’te sempatik pregangliofifier C8, T1-L1-L2 spinal segmentler

arasindaki kolumna intermediolateralis'te bulunaiicrblerin  miyelinli  aksonal
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uzantilaridir.  Ust ekstremiteyi innerve eden praglionik sempatik liflerin hiicre
govdeleri spinal kordun  T2-3. segmentleri  olupbir kismi  paravertebral
ganglionlarda, bir kisim ise prevertebral gamgkrda sonlanarak sinaps yaparlar.
Ust ekstremiteye giden preganglionik lifler gangli servikothorasikum (ganglion
stellatum) hucrelerinde sonlanir. Postganglionikiyelinsiz  lifler ise sempatik
zincirden itibaren gri  kominikan dallarla C5-8 &l segmentlerinde pleksus
brakialis’e  katilmaktadir. C5-6  sinirlerinin 6kleri, tek tek ganglion servikale
medium’dan, C7-8 sinirlerinin kokleri  gangliorersikale inferius ve ganglion
stellatum’dan, T1'in kokl ise ganglion stellatdan veya ganglia thorasika 1 yada

2'den gri kominikan dal alir.

Postganglionik sempatik lifler, pleksusikialis'in somatik lifleri yolu ile devam
eder, distalde ekstremitenin arteriyel damarlajnddamar duvarinin  muskuler

tabakasinda ve venler Uzerindegittaaktadir.
2.1.6. Aksiller kilif

Aksiller kihf, pleksus brakialis’in émovaskuler yapilarini c¢evreleyen birgba
dokusudur. Orijinal tanimiyla kilif, birinci kostam dstiinden aksillada  distal bir
noktaya uzanan ve burada medial intermuskuler sgptun yiizeyi ile birlgen ygun
bir tibuler yapidir. M. skalenius medius ve posterior'u ayiran preveekfasyanin
devamidir. A. aksillaris, V. aksillaris, N. mediauN. ulnaris, N. radialis’in bunun
merkezinde geyek olarak bulundguna inaniimaktaydi. Bdylelikle lokal anestezik
hacmi birincil faktor olmak kaydiyla, l#in herhangi bir bdlgesine yapilacak
tek enjeksiyonla Barili bir blok elde etmek miamkindar (6). Akc®ircok
araggtirmaci, tubuler aksiller kilif konseptini sorgoigtir (23). Bu argtirmacilar
kilifin, pleksusu cevreleyen ve ayri bir fasygbteeolyturmak tzere ice cikinti yapan
ince fibroz doku katmanlarindan e¢&n ¢ok kompartmanli bir yapi olgunu
belirtmektedirler. Ayni argirmacilar bu kompartmanlarin, enjekte edilen sypdinlarin
cevresel yayihmini fonksiyonel olarak engelleyetasini, bu nedenle maksimal blokaj
icin her bir kompartmana ayri enjeksiyon gerekiigi bildirmektedirler.
Kompartmanlarin arasinda proksimalglaatilar  tanimlanmtir, bu da tek
enjeksiyon tekniklerinin barisini sglamis olabilir. Bu nedenle, aksiller kilifin
kompartmanlgtiriimis tanimi genel olarak kabul gorgsé de, klinik 6neminin

gozlenmesi gerekmektedir (6).



2.1.7. Periferik sinir anotomisi

Bir periferik sinirin en dikatmani, yani epinerium, intervertebral foramersder
kokandn dura’sinin devami olarak gek ba dokudan olgmaktadir. Bu hareketsiz
destek doku iginde, aksonlar, kendilerini cevretelge kilif olan perinerium aracgiyla
demetler halinde organize olgtur. Demetlerin icindeki endonerium, aksonlarin
arasindaki bg dokuyu temin eder. Perinerium, endondral ¢evrgkitpia-araknoid’in
merkezi sinir sistemi icin yag@# gibi kontrol eden, metabolik olarak aktif coklpitel
katmanlari icerir. Endonéral damarlarin endotelyuwe perinerium, bir diffizyon

bariyeri sglayarak, demetler icin “kan-sinir bariyeri” gorevigorir (24).

Periferik sinirin mikroskopik yapisisagidakisekilde gosterilmtir (Sekil 4) (6).

E s nim

| Prrirmural Spaca

Endarsariiim

e e
Pt irvmirim P e o B -

Myahnated nerve
hbmrs

Sekil 4. Periferk sinirin mikroskopik yapisi

Tek bir sinir, aksoplazma icine gomukmiksondan okur. Akson sinir hicre
stoplazmasi uzantisidir. Kesintiygramaz. Aksoplazma, aksolemma adi verilen bir
kilifin icinde bulunur. Noérolemma, aksolemmadan ahiy kilif denilen bir lipit tabaka
ile ayrilmstir. Miyelin kihf ndrolemmal hicrelerden turegtir. Bazi liflerde miyelin
bulunmamaktadir. Miyelin kilif dizenli araliklarkaesintiye @grar. Miyelinin olmadgi
bu noktalara ranwier @omlari denir. Schwan hicreleri myelin sentezinden
sorumludur.  Miyelin  kilifin kalingi akson c¢api ile dgu orantihdir. Miyelinli
sinirlerde impuls iletimi ranvier omlari arasinda atlamali olarak devam eder. Sinir
lifleri A,B,C grubu lifler olarak siniflandirilirA lifleri de Aa, AR, Ay. ve AS. lifleri

olarak siniflandirihr. A lifleri myelinlidir. A lifleri motor liflerdir. AR lifleri ise
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dokunma duyusu ve propriyoseptif duyuyu dasirtaAy lifleri motor (kasgcigi)
lifleridir. A& lifleri  dokunma, sguk, 1si duyularindan sorumludur. B lifleri

preganglionik otonomik lifler olup, C liflerise &ri ve 1sI duyusunu iletir (24,25).
2.2. $NiR BLOKLARINDA NOROF izYOLOJi VE LOKAL
ANESTEZKLER IN ETKi MEKAN iZMASI

Sinir impulsu ya da aksiyon potansiyeka@akun membranindaki iyonik kanallarin
permeabilitesindeki dasikli ge bali olusur. Membran permeabilitesindeki @siklik
miyelinsiz sinirlerde sinir boyunca, miyelinlinglerde ise yalniz Ranvier
bogumlarinda iceriye dgru iyon akimi seklindedir. Bgumlar arasindaki miyelinli
bolum, akimin Ranvier gomlarindan pasif olarak yayilimi ile depolarizenaktadir.
Elektriksel uyari, sinir membraninin Na'a karistirahat halinde diilk olan
permeabilitesinin (-90 Mv’dan) aniden ve ileri dee artmasina (+30 Mv) ve aksiyon
potansiyeli olgmasina neden olur. Na hiicre dgi ortamdan, hiicre igine,
konsantrasyon gradiyentiyle  pasif bekilde girer. Depolarizasyon gamasindan
sonra hiicre membraninin  “Ka olan permeabilitesi artar ve konsantrasyon
gradiyentine uyarak Khiicre dsina kacar. Napermeabilitesinin azalmasi ve K
permeabilitenin artmasi membran potansiyelinin irakat potansiyeli  dizeyine

gerilemesine (repolarizasyon) neden olur (26).

Voltaj kapili N& kanali blokaji lokal anestezik etkisinin printerelligidir (27).
Tum bu etkiler icin lokal anesteziklerin Néanallari icindeki 6zel bir reseptore
baglandiklari  dgundlmektedir (28,29). Buna pla olarak sinir lifleri ve dger
uyarilabilir hticrelerde;

- Aksiyon potansiyelinin yukselhizini yani depolarizasyon hizini yalairlar,
- Aksiyon potansiyelinin amplitidint aza#trrveya ortadan kaldirirlar,

- SSS'de eksitasyogi@ni azaltirlar,
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2.3. PLEKSUS BRAKAL IS BLOGUNDA UYGULANAN YONTEMLER

Pleksus brakialis

terminal sinir uclarn gibi farkli seviyelerdenbloke edilebilir.

interskalen,

supnakiaar,

infraklavikular,

aksiller ve

Blgun da&ilimi,

avantajlan ve dezavantajlarsagidaki tabloda 6zetlenstir (2,18) (Tablo 3).

Tablo 3. Pleksus

brakialis blok yontemlerinin gastirilmasi.

Teknik Tutulan alan Avantajlari Dezavantajlar
Alt dermatomlar(C8-
interskalen Omuz,humerus, 6n | Kolay T1) ve C4
kol, dirsek Derin dokular tutar | tutulmayabilir
Agrili kola pozisyon
Aksiller El, 6n kol Kolay teknik vermek zor

Dustk kopml. riski

N.musculocutaneus
tutulmayabilir

Supraklavikular
perivaskuler

Omuz dsinda bitin
kol

Cok yaygin dgilim

Pndmotoraks riski,
sisman hastalarda zor,

infraklavikular

Kol, 6n kol, bilek, el

Kolay teknik, katete
uygulamalari ile
Ozellikle postop g
kontrolu

Pndémotoraks
riski,damar hasari,
toksisite riski

RIVA

El, 6n kol

Kolay teknik, diguk
basarisizlik riski

Turnike arisl,
toksisite
riski,postoperatif
analjezi sglamaz

Periferik sinir blo gu

Sinirin innerve etfii
alan

Kolay teknik, uzun
siiren etki

Blok alani sinirli,cok
saylda enjeksiyon
gerekir

2.3.1. Aksiller

Pleksus brakialis aksiller bélgededrovaskiler

icin

blok y6nteminde

tekikler

Aksiller blok transarterial, paresteginir stimilasyonu,

bir kilif ile kaph olgu
kiifin sinirlart icine yapilan enjeienlar bu bolgede anestezi glurur.

ultrason, perivaskiler

infiltrasyon gibi dgisik yontemlerle uygulanabilmektedir (18,19). Alksil blokta

basari,

aksilla anatomisinin kesitsel

olarak linbnesiyle

orantihdir. Ozellikle

aksiller arter tim yontemler igin kilavuzduMedian sinir arterin siuperiorunda,
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ulnar sinir inferiorunda, radial sinir ise pasbeunda yer alir. N. muskulokutaneus
ise korakobrakialis kasi icinde seyreder. Wetdr anestezi icin bu doértlu sinir
grubuna (median, ulnar, radial, muskulokutaneusk olarak kolda turnike
kullanilacak vakalarda interkostobrakial ve dmé brakial kutandz sinirlerinde
blokaji gereklidir (2).

Transarterial teknik

Aksiller arter en proksimalde tespadilir, immobil ighe teknigi ile 22-
gauge,1,5-in¢ gne arter kani aspire edilene kadar ilertetiliSert bir dokudan
geck hissi gnenin fasiayr delmesi ile meydana gelir. Anctasial klik olarak
adlandirlan bu belirtilere dayanilarak yapil@njeksiyonlarin taze kadavralarda
sinir lifleryle kasilasmadgl gosterilmgtir. Arterin dnine ve arkasina 20 ml lokal
anestezik verilir. Bazilari lokal anesg@mi tamamini (40 ml) arterin 6nine yada
arkasina vermeyi uygun bulurken, bazilari bolls dozlari tercih etmektedir.
Enjeksiyon sonrasinda kilifin distaline basigulamasi ve kolun abduksiyona
alinmasi lokal anestgmn sefale dgru yayllimini sglar. Yontemin en &nemli
dezavantajlari intravaskiler enjesiyon, aksillkematom ve buna $a sinir

kompresyonudur (2,18,30).
Parestezi tekri

Igzne tek, spesifik yada birden cok parestddie etmek icin aksiller artere
dogru  yonlendirili (2,18). Tek yada birden fazlgarestezi gganmasina
bakilmaksizin  genellikle total 40 ml lokahestezik enjekte edilir. Bu teknik
yuksek bagari oranlarina sahip olmakla birlikte paresteargtiriimasi sirasinda
noropaksi gelime riski  mevcuttu (6). Arter pulsasyonunun alind@a hasta
kooperasyonunun, sinir  stimtlasyonunun zayiflugh durumlarda elvegi bir
yontemdir (2,18,30).

Sinir stimilasyonu tekngi

Pleksusun innerve eiti alanda  sinir stimdlatori  yardimi ile  ujams
kontraksiyon elde edilmesi prensibine dayarM. medianus stimilasyonu 6n
kolun pronasyonu, biggn palmar fleksiyonu, parmak orta falanksian
fleksiyonu, 2.ve 3. parmak distal falankslamrfleksiyonu, b@parmak fleksiyonuna

neden olur. Ulnar sinir stimulasyonu Rgite ulnar fleksiyonu, 3.,4.,5. pparmak
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adduksiyonunu <gar. N. radialis stimulasyonu ile; digge extansiyonu, bilgn
ekstansiyonu, 6n kolun ve elin supinasyonuma&iarinn ekstansiyonunu danir.
N. muskulokutaneus aksilllaya gigdi noktada korakobakialis kasi icinden gecer
ve bu nedenle arterle arasinda mesafe var8timulasyonu ile dirsek fleksiyonu
meydana gelir. N. muskulokutaneus anestezisiteriar posterioruna ve sefaline
yapilan enjeksiyonlarla gnabilir (2,18,30). N. muskulokutaneus ve N.naedis
nabzin sefalinde, N.radialis ve N.ulnaris nabzkaudalinde yer alir. Sefalde
N.ulnaris, N.radialis'e gore yuzeyel, kaudalde i8l. medianus N. muskulokutaneus

‘a gore daha yuzeyeldir.

Sinir  stimdlatérd gne ucunun sinire  yakigh konusunda deneyimsiz
uygulayicilara objektif bilgiler verir (18,30). Periferik sinir stimalatérleri ile kalin
lifler ince liflere gore cok daha kolay ve hizlinstile edilir. Boylece kalin A motor
lifleri, stimUlasyonlari gr1 olusturan A5 ve C lifleri uyarilmaksizin stimtle olur. Sinir
stimilasyonu yalitimli  ve sadecgne ucunda akim veren Ozegneler aracg ile
yapilir. 0,1-0,6mA’lik sabitdogru akimlarla olgturulan kas kontraksiyonlargme sinire
yaklastikca artar ve daha az akim gerekir. Pratiktelgulama; 1-1,5 mA olan
baslangic degerlerini 0,1 ms’den g1 deserlere ¢ekip, gnenin sinir liflerinin
kabul edebildii son akim c¢iktisi olan 0,2-0,8 mA’ e kadgaklastiriimasidir.
Optimal pozisyon 0,5mA veya daha az akimlasa@u31). 1-2 ml lokal anestezik
enjeksiyonu ile kas hareketlezalir. Modern yalitiimgiignelerin, eski yalitilmangi
ignelere oranla daha kesin lokalizasyonlar ygapgosterilmgtir. Yine kisa bevel
ve teflon ile yalitilmg igneler sinir lokalizasyonunu daha iyi belirletravma
riskini azaltir. Sinis stimulatérinin katot ¢(grafina teflon ile yahtiingi igne
baglanmalidir (32). Negetif kablogme ucuna kaandg zaman daha dilkk akim
gerekir. Stimdlatérin anot (+) kismina glaman zemin elektrodu olarak EKG
elektrodlari kullanihr. Ust ekstremite icifektrod genellikle omuza yada 6n kola
yerlestirilir. Tek bir kas kontraksiyonunun olgu boélgeye 40ml lokal anestezik
enjeksiyonu uygulamalarinin yani sira; genklikb6linmi dozlarda (10 ml) her

bir sinir bolgesine ayri ayr enjeksiyonlaercih edilir (2,18).

Pleksus  brakialis @onda USG, CT, floroskopi gibi goranttleme
yontemleri  argtirlmaktadir.  Yuksek  blok bari oranlari  bildiriimektedir
(8,33,34,35).
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2.3.2. Aksiller blok endikasyonlari, kotendikasyonlari

Aksiller blok yontemi guvenli vea&it bir brakial pleksus yontemidir.
Yuksek volimde Iokal anestezik kullani@ginda bile  blok alani sinirl
kalabilmektedir.  Pleksusu aksillada yukardaterk eden N.aksillaris ve
N.muskulokutaneus %25 ‘in Uzerinde bir oraridoke edilemeyebilir. Aksiller
blogun endikasyonu alani; N.ulnaris ve N.radiatisinnervasyon alanini icine alan
on kol ve el cerrahisidir. Cerrahi bdlge kil ve elin lateral bolimuni icine
aliyorsa N. kutaneus lateralis ve N.radialisayrica bloke edilmesi gerekir (30).
Aksiller blok outpatient (gunubirlik) ve pediik ya grubunda da ideal bir
yontem olmakla birlikte, omuz ve kol cersihde uygulanabiliri  sinirlidir
(31)

Aksiller blok; koopere olmayan, kanamatelzi olan yada antikoagulan tedavi
alan, bdlgesel enfeksiyon bulunan, lokal aredstetoksisitesi olan, periferik
noropati yada periferik damar hagtali(Burger hasta@ gibi) olanlarda
kontrendikedir (2,18).

2.3.3. Aksiller blok komplikasyonlari

Aksiller bloklarda blok uygulama tekreki, lokal anestezikler, kullanilan
igneler ve gne girsimlerinin sayisina gore komplikasyonlagelismektedir.
Aksiller blok yonteminde; enjeksiyon bdlgesiital organlarin uzanda oldgu
icin subaraknoid, subdural enjeksiyon, pntoraks gibi dier brakial pleksus
blogu ybntemlerinde ortaya c¢ikan komplikasyonlagorilmemektedir (18,30).
Sinir hasari, sistemik toksisite aksilldllok uygulamasinda goérilen en belirgin
komplikasyonlardir (2)igne ve kateterin  neden ofdu travma, kullanilan
vasokonstriktorlerin  etkisi, noral 0dem, butesh iskemik yaralanma ve
norotoksisite rapor edilstir (36,37).

Uzun bevel ghelerle yapilan bloklarda kisagnelere gére daha fazla
oranda norotoksisite @@ citkmaktadir (38). Bircok anestezist ¢oklu
enjeksiyonlarin  travma ve 0Ozellikle ndrdtoj komplikasyon riskini artirgini
disinurken (39), c¢oklu enjeksiyonla vyapilan ir lgok vakada norolojik

komplikasyon bildiriimemi yada daha duk oranlarda bildirilmitir (3,4).
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Aksiller blok uygulamasinda A.aksillaris tinele meydana  gelen

ps6doanevrizma da noral disfonksiyona gchr (40).

Parestezi aranmasi tgknile postoperatif noropati gethe orani dier
yontemlerden daha fazla gorilmektedir (19). Yuksekimde lokal anestezik
enjeksiyonu ve intravaskuler enjeksiyon, 6z#dliktransarteriel teknikte olmak
Uzere lokal anestga ba&l sistemik toksik reaksiyonlara neden ditadir
(31,41,42). Sik  aspirasyonlar  aksiller  blokta intravaskiler  enjeksiyonu
onleyebilir, ancak ortadan kaldirmaz (18,3@)ntrendikasyon yoksa intravaskuler
enjeksiyonun  belirlenmesinde  lokal anegezi katilacak epinefrin  yararli
olabilir (43).

Aksiller kif lokal anestegn serbest difizyonuna kar kilifin ici ile
disini ayiran bir bariyerdir. Kilif icine pdan lokal anestezikler delma
kilcal damar @& yada transarteriel emilim ile widar. Kilif dsina, yani
bitisik kaslara yapilan enjeksiyonlarda testsk yayllim yilzeyi artar (23).
Intranéral enjeksiyon  yanici birgra ile karakterizedir, hatali enjeksiyonlara
karsi uyarici olan bu bulgu vafinda gneye yeniden yon verilmelidir.
Hematom ve enfeksiyon aksiller  glm nadir gorulen  ger
komplikasyonlaridir (2,6,18).

2.4. LOKAL ANESTEZIKLER
2.4.1. Lokal Anesteziklerin Tanimi, etkimekanizmasi

Vucuttaki tum sinir liflerinde, noéronlardae diger uyarilabilir dokularda
depolarizasyon dalgasinin glumunu ve yayilimini engelleyerek bu yapilarda decic
duyu, motor ve otonomik fonksiyon kaybina yol agiaglara lokal anestezikler denir
(28). Etki mekanizmalari uyarilabilir hiicre membarinda N& kanallarinin
blokajidir. Yani lokal anestezikler, sinir mbranini stabilize ederek uyarilmasina
engel olurlar. Her tip sinir lifi lokal anestel@kden etkilenir. Ancak bu etki, ince
liflerde kalinlardan, miyelinsiz liflerde miyelindrden daha cabuk ve dahasdk

yogunluklarda gorualur (44).

Sinir lifi boyunca impuls iletimini blokedebilecek minimum lokal anestezik
konsantrasyonuna Cm (minimum anestezik konsantrgsaa verilir. Cm'yi etkileyen

faktorler; sinir lifinin ¢api, ortamin pH'si, Cakonsantrasyonu ve sinir uyari hizidir.
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Lokal anesteziklerden myelinsiz C lifleri en erketkilenir ve &ri ile 1s1 duyusu en
erken, somatik motor giic en son bloke olur. Kliniarak fonksiyon kaybi sirasiyla;

agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve iskelet t@susudur (45,46).
2.4.2.Lokal Anesteziklerin Farmakolojisi

Lokal anestezikler zayif bazik 0Ozellik tggien sekonder veya tersiyer amin
yapisina sahiptirler (28,47). Lokal anesteziklam aincirine ester veya amid ga
gelmesi ile aminoesterler ve aminoamidler olarakgikiba ayrilir.iki grup arasindaki
temel farklihk kimyasal stabilite, metabolizma aberjik potansiyellerdeki farkhliktir.
Aminoamid vyapili lokal anestezikler kargerde mikrozamal enzimlerce
yikilmaktadirlar, allerjik reaksiyon getirme potansiyelleri ¢cok nadirdir. Aminoester
yapililar paraaminobenzoikasit (PABA) tlrevleridirl ve plazma kolinesterazi

bunlarda allerjik reaksiyonlar daha sik gorilur,2Z847).

Lokal anesteziklerin etkilerinin ortaya gikureleri, ilaclarin lipid ¢ozuntrgii ve
proteinlere bglanma 6zellikleri ile ilgkilidir. Etkilerinin ortaya ciks sureleri agisindan

uc temel kategoride siniflandirilgtardir (48).
1- Dguk potensli (kisa etki sureli): Prokain, 2-klorokam
2- Orta potensli (orta etki sureli): Lidakamepivakain, prilokain
3- Yuksek potensli (uzun etki sireli): Bugkain, tetrakain, etidokain, ropivakain,
levobupivakain
2.4.3. Lokal anesteziklerin farmakokineji

Emilim: Lokal anesteziklerin uygulandiklari yerden emilesagtemik dolaima
gecklerini, doz, enjeksiyonun vyeri (bfon tip), ilacin Ph’si, ygda erirlisi ve
vazokonstruktor madde eklenmesi ile fizikokimyasa farmakolojik 6zellikleri

belirler. Yazda erirlilik lokal anestegin potensini belirler (48).

Dailim: Lokal anesteziklerinbtyuk bir kismi plazmada proteinlerel( asit
glikoprotein ve albumin) k@anir. Proteinlere kdanma etki sdresini belirler. Amid
tipi lokal anestezikler daha cok proteineglaair. Lokal anestezikler kan-beyin ve
plasenta engelini kolayliklasar, mideden absorbe olmazlar. Amid tipi viicuttaygya
dagilirken, esterler hizla yikilir ve yari omenil kisadir (45,46,48).
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Metabolizma ve Atilim:Ester grubu lokal anestezikler, plazma kolin egteila
hidrolize olur, son drlnleri allerjik reaksijarina neden olur. Amid grubu lokal
anestezikler, karagerde mikrozomal enzimler tarafindan hidrolize eMdifi, ortaya
ctkan anilin deriveleri methemoglobinemiye yol afdbr, karacger hastaliklarinda
toksisite arty1 gorulebilir (48).

2.4.4. Lokal anestezik etki siiresinin uzétnasi ve arttiriimasi

Vazokonstriktorler (adrenalin, noradrenalin, efedrin gibi) lokal aeegin
absorbsiyonunu geciktirir, etki sirelerini uzatoksik etkileri ve kanamayi azaltir
(45,46).

Karbonasyon: Lokal anesteziklerin karbondioksit ile doyurulmasie olusan
bdlgesel asidoz, iyonize lokal anestezigwyaugunu artirir, daha hizli ve gucli bir
lokal anestezi elde edilir (45, 46).

Alkalinizasyon: Lokal anestezik solisyonunun pH'si HCO3 eklenmsi
fizyolojik pH'ya yaklgir, serbest iyonize kismi artar, dolayisi ilegtkizlanir (46).

2.4.5. Lokal anesteziklere ki sistemik reaksiyonlar

Sistemik etkiler daha cok kardiyovaskllestesnde ve merkezi sinir sisteminde
gorulur. Lokal anesteziklere kargelisen reaksiyonlarin ancak %21’sia duyarliliga
bagli olup, dozu 6nemli deldir. Allerjik reaksiyonlar, ester grubunda tda sik olup,
dakikalar icinde ortaya cikar ve yaygin anjioriikcaddem, Urtiker, hipotansiyon,

eklem grilari, nefes darg, bulanti ve kusma ile kendini gosterebilir (29).

Lokal anesteziklere kargelisen reaksiyonlarin % 99'u ise yuksek kan dizeyine
bagli olan toksik reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlaradin yanlglikla damar icine
verilmesi, damardan zengin bdlgelerde uygulanam bioklari sonrasi, inflamasyonlu
bdlgelere uygulanginda emilimin hizli olmasi sonucu ya da tirotokgik&aracger
yetmezIgi, hipoproteinemi vesiddetli anemi gibi detoksifikasyon mekanizmasinin
bozuldgu durumlarda ortaya ¢ikar (29).

Lokal anestezikler lipofilik 6zelliklerdenlolayr kan-beyin engelini kolaylikla
asarlar ve toksisite belirtileri once SSS’ detaya cikarllk olarak dilde ve giz
etrafinda uygma, ba dénmesi, uyuklama, kulak cinlamasi, nistagmusariiul ve
kusma gorultr. Daha sonra huzursuzluk, sinirliikieme ve kas ggrmeleri ortaya

cikar. En sonunda da apne kardiyovaskiller koNeppkoma geliir (44).
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2.4.6. Levobupivakain (Chirocairfd

Levobupivakain, bupivakain hidrokloridiafsS(-) enantiomeri olan uzun etkili
aminoamid yapida bir lokal anesteziktir. Levobupaia duyu-motor blok ayrimini

gosterir ve epinefrinle etkinin uzatiimasina ingygdstermez (9,49).
Kimyasal adi:S-1 butil, 2-piperidil, farmo 2.6’ xy lipid hidrdkrid.

Molekul formult: GgH2gN-O

CHgz

NH
N

/\'—’J ° e

CH
3 CHg

% -indicates the chiral center

Sekil 5. Levobupivakainin kimyasal yapi formula
Farmakokinetik 6zellikler

Soliisyonun pH’si 4.0-6.5 olup,molekulgragl 324.9'dur. Terap6tik uygulamayi
takiben, levobupivakainin plazma konsantrasyonzadee uygulama yoluna giaolup
uygulama yerindeki emilim, dokunun vaskdilaritesi ilgilidir. %0.5 veya %0.75 ‘lik
konsantrasyonlarindan 15mL levobupivakainin epidargeksiyonu sonrasi en yiksek
plazma konsantrasyonlari sirasiyla 0.582 ve 0.8HLmlyip, bu konsantrasyonlara 0.37
ve 0.29 saatte wddigl bildirilmistir (9,49). Levobupivakain yiksek oranda plazma
proteinlerine bglanir (%97). D&ilim voliumu 66.9 L, ortalama yarilanma omri 1.423
saattir. Total plazma Kklirensi intravendz inflizyand 8 dk sonra 39 L/saattir.

Infuizyondan 15 dk sonra eliminasyon yari omrii 2&6ts (9,49).
Farmakodinamik ozellikleri

Levobupivakain rasemik bupivakainin Sggmeri olan amid tipte uzun etkili bir
lokal anestezik olup bupivakaine benzer farmakadikatzellikler gosterir. Toksik
dozlarda egilen kan konsantrasyonlarinda kalpte iletim, eksiit®, kontraktilite ve

periferik vaskuler direncte @simler yaptgi bildirilmistir. Genelde invitro, invivo ve
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gonullilerdeki sinir blok cagmalarinda levobupivakainin bupivakain kadar potent
oldugu, benzer duyusal ve motor blok giurdusu gosterilmgtir (9,49,50).

Anestezik etki

Levobupivakainin, etkisi bupivakaine bemize Hayvan c¢akmalarinda,
levobupivakain ve bupivakain icin duyusal ve molbok surelerinin benzer olgu
gosterilmigse de (49), klinik cajmalarda epidural levobupivakainin bupivakaine
kiyasla daha uzun sureli bir duyusal blok ygipte levobupivakainin diilkk dozlarda da
daha fazla vazokonstriktor etki yagti ileri surdlmitir(9). Levobupivakain,
hayvanlarda bupivakainden daha az toksik olup, | ledlaz levobupivakainde
bupivakainden 1.3-1.6 kat daha yuksektir (51).

Metabolizmasi

Levobupivakainin ana metaboliti olan 3-lokki levobupivakain, glukuronik asid
ve sulfat ester konjugatlara cevrilir ve idrarlaihat Bobrek yetmezfiinde
levobupivakain plazmada birikmeli halde idrarla atilan metabolitleri birikebilir.
Gonullulerde yapilan ¢aimalarda levobupivakainidV uygulamadan sonra 48 saat
icinde %71 nin idrarla ve %24'nin fecesle atidigosteriimgtir (9). Hepatik
disfonksiyonlu hastalarda eliminasyon uzar. Levaowaimin, sitokrom p450 (CYP)
sistemi tarafindan metabolize edilir. Primer ola@KP1A2 ve CYP3A4 izoformlari

tarafindan metabolize edilir (9,49).
Etki mekanizmasi

Levobupivakain, néronal membranlarda vasegsitif iyon kanallarinin blokajiyla
sinir impulslarinin gegini 6nleyerek etki gosterir. Na kanallarinin agiimasini

azaltarak, lokalize ve geri doglii anestezi olgturur (49).
Kardiyovaskiler sisteme etkileri

izole perfiize taan kalpleriyle yapilan c¢aimalarda, levobupivakainin
bupivakainden daha az toksik etkiye sahip glduQRS geniemesi ve aritmi gorilme

sikliginin daha dgiik olduzu gosterilmgtir (49).
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Santral sinir sistemine etkileri

Levobupivakainin ortalama konvulzif dozwkalarda 103mg iken bupivakaininki
85mg’dir. SSS uyari bulgulari bupivakain ile dahec doglar ve daha uzun sirer.
Yapilan ¢algmalarda da, SSS toksisite riskinin levobupivakaibndpivakaine gore daha
az oldgu gosterilmgtir (9,52,53).

Vazoaktivite

Levobupivakainin vazokonstriktor etkisinlbupivakaine gore daha cok ely
ortaya clkan duyusal bfan daha uzun sirmesini ve SSS toksisitesinin dakékd

olmasini agiklamaktadir (9).
Terapo6tik kullanimi

Levobupivakain etki Bngici epidural yoldan verilginde 15 dk’dan kisa olan
uzun etkili bir lokal anesteziktir. Etki stresi dbaimhdir ve anestezik tekniklere gore

farklihk gdsterir (9).

Levobupivakain duyusal blok zamanini bupaiae gore daha fazla uzatiyor gibi
goruinse de bu farklilik istatiksel acidan anlanlubnmamstir. 15 mg levobupivakainin
intratekal verildikten sonra duyusal blok zamarh gaattir. %0.5’lik levobupivakainin
(2 mg/kg) periferik sinir blgunda verildikten sonra duyusal blok zamani 17 saatt
Levobupivakain epidural yoldan veriffinde duyusal bloktan daha kisa motor blok
zamani olgturur. Bu farkhliklar periferik sinir bloklarindgortlmez (9,49,50).

Dozaj ve verili

Yetikinlerde cerrahi anestezi igin Onerilen maksimurk t®z genel olarak
epidural yol ile 150 mg’dir. Maksimum 24 saatlikllemnim dozu 400 mg’dir. Ek dozlar
uzun prosedirler igin gerekli olabiliintratekal veril§ icin maksimum tek doz 15
mg’dir. Dasum analjezisi icin maksimum 50 mg dozlarinda véille ve postoperatif
analjezi icin maksimum 25 mg/saat verilmelidir @,5Yetiskinlerde postoperatif @
tedavisi icin doz 18.75 mg/saati gecmemelidilioinguinal /iliohipogastrik blok

geciren ¢ocuklar icin maksimum doz 1.25 mg/kg’'@49,50).
2.5. ADRENERJIK AGONISTLER
Adrenerjik reseptorler ilk kez Ahlquistra@indan farklh aminlere verdikleri

cevaplara goérea ve [ olarak ayriimglardir. aj-adrenerjik agonistler analjezi ve
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sempatolizis ile beraber sedasyon ve hipnoztaturlar(55). as.adrenerjik agonistler
Klinik etkilerini U¢ tip olan aj-adrenerjik reseptorlerayza, Oz Ve Oxc baglanarak
olustururlar. Bu reseptdr subtiplero,-adrenerjik agonistlerin farkli etkilerinden
sorumludurlar. Orngin a,p subtipi, kisa siireli hipertansif cevaptama subtipi ise
anestezik ve sempatolitik etkilerden sorumludurmTsubtipler hiicresel etkilerini bir
G-proteini aracifii ile gerceklgtirirler. Yapilan tum cakmalar, herhangi bir subtipe
spesifik olarak bglanan bir ajanin bulunmagini géstermektedir ve bu nedenle de

herhangi bir adrenerjik etki, tek gaa elde edilemez (56).

ar.agonistler sedatif ve hipnotik etkilerini lokus skustaki a,-reseptorler
Uzerinden gosterirler. Analjezik etki ise hem lolsgsuleustaki hem de spinal korddaki
ao-reseptorlerin etkilenmesi ile ortaya cikar (55aréter tzerinde yapilan deneyler
deksmedetomidinin analjezik ve sedatif etkilerinder subtipinin sorumlu oldgunu

ortaya koymaktadir (57).

a.agonistler L ve P tipi Ca& kanallarindan iyon geghi engellerken C3 ‘la
aktive olan K kanallarindan gegi kolaylastirmaktadirla (55). Deksmedetomidin
pertusis toksin-duyarli G-proteinlerini aktive edgmstsinaptik a,-adrenoseptorler

yoluyla K" iyonu kanallarindan gegni hizlandirmaktadir (57).

a,.reseptorler buyik olcide presinaptik sinir ternmgrahde yerlemislerdir. Bu
adrenoseptorlerin aktivasyonu adenilat siklaz aesini inhibe eder. Bu durum Ca
iyonlarinin sinir terminaline yeniden gimi azaltir ve norepinefrin iceren depo
vezikillerin daha sonraki egzositozunu sinirlar.ldysiyla a,-reseptorler nérondan
daha fazla norepinefrin salinimina engel olurlagriéa santral sinir sistemindeki
postsinaptik a,-reseptorlerin uyarilmasi sedasyona neden olur erapatik dearji

azaltir, bu da periferik vazodilatasyon yolu ilekzasincinda dineye yol acar (57).

Diuk dozlarda,az-agonistlerin temel etkisi sempatolizgeklindedir ki otonom
sinir sisteminin sempatik kolu bloke olur. Bu etia subtipi aracilg ile meydana gelir
ve sonucta hipotansiyon glur. Yiksek dozlarda isei,-agonistler damar diz kas
hiicrelerindekiag subtipi araciigl ile vazokonstriiksiyon ve hipertansiyon gluurlar
(56). Ancak bu etki ¢ok yiuksek dozlarda ve genklikisa sirelidir.az.agonistlerin
kardiyovaskuler sistem Uzerine temel etkileri kaljminda ve sistemik vaskuler

rezistansta azalma ile beraber miyokardiyal konilrek kardiyak output ve sistemik
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kan basincinda dgis seklindedir. Istenen, vyiksek selektivitedex,-agonistler
gelistirerek bu tip kardiyovaskuler yan etkiler gorilneadyeterli hipnotik ve analjezik
etki salayabilmektir (55).

or.adrenoseptorler primer afferent uclarda (hem peékifdhemde spinal), spinal
kordun superfisiyal laminasindaki néronlarda veibesapindaki analjeziden sorumlu
nikleuslarda bulunur ve uyariimalari sonucu analjelmsmasina neden olurlar.
Agonistik ilacin yiiksek konsantrasyonlarda siretithinde az da olsa bir blokaja neden
oldugu ve Ozellikle de C liflerini tercih effi belirlenmitir. Bu blokaj lokal
anesteziklerle beraber kullangghda artmaktadira,.adrenerjiklerin analjezik etki yeri
BOS olmayip spinal kord ve cevresidir. Spinal kardiorsal boynuzunda bulunan post-
junctional o,.adrenoseptorlerin aktivasyonu ile nosiseptif imfauls inhibe ettgi
disinulmektedir. Analjezinin, kismi olarak opioideghave opioidden bgmsiz oldgu

ve bu yolun da inici module sistemle kontrol edildiistinulmektedir (58,59).
2.5.1. Klonidin

az.adrenoseptor agonisti olan klonidin ilk defa sentd®60’larin balarindan

antihipertansif bir ilag olarak oral ve parentdaallaniimistir (60).

Klonidinin analjezik etkisi esas olarakred (preganglioner sempatik néronlar) ve
supraspinal (nukleus rafe dorsalis, locus coerllapsdrenoreseptorleri aktive ederek
noradrenerjik inhibisyonu stimile etmesi ile ghaktadir. Klonidin solunum
depresyonuna sebep olmadan analjegiasa santral etki ile okturdusu sedasyonda

hasta en ufak bir uyari ile uyandirilabilir ve sesldiginde oryante ve kooperedir (60).

Genel olaraki,-agonistler anestezik ve analjezik gereksinimiraliaz sedasyon
ve anksiyolizis sglar. Genel anestezi sirasinda klonidinin katekotardiizeylerini
azaltarak intraoperatif dalenin stabilitesini sgadigi bildirilmistir. Periferik sinir
bloklarini da iceren bdlgesel anestezi uygulamaaasinda klonidin, bfun siresini
uzatir. Spinal korddaki etkileri, dorsal boynuzdailstpostsinaptik reseptorler aragil
ile olabilmektedir (61).

Klonidin; hem BOS'da asetilkolin miktariantirarak hem de ger a,-adrenerjik
agonistler gibi, bulbospinal yolaklardan salinamadgenalinin etkilerini taklit ederek
analjezi olgturur, intratekal uygulanimi ise arka boynuzda noadtivitesini deprese
ederek P maddesinin salinimini azatli (61-63). @syrklonidinin spinal kan akimini
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azaltarak lokal anesteziklerin vaskuler emilimirgaltigi, duyusal ve motor blok
etkisini uzattgl bildiriimektedir. Toksikolojik incelemelere géidonidinin intraspinal

kullaniminin givenli oldgu belirlenmitir (58). Periferik sinir bloklari veya spinal ve
epidural anestezi sirasinda lokal anestezikleraidiio ilavesinin blok ve postoperatif

analjezi suresini uzag yapilan cagmalarda gosterilngtir (64-68).

Hayvan deneyleri ve preklinik toksisitettes, klonidinin spinal kord kan akimini
azaltmadgini, histomorfolojisini dgistirmedigini ve herhangi bir nérolojik sekele yol
acmadgini gostermektedir. Klonidin norotoksisite giurmamasina kam verilis
yoluna bl olarak dgisen bazi yan etkilere neden olmaktaflaca bgl hipotansiyon
ve bradikardi en fazla intratekal uygulamada, hgpsemi; epidural ve intraventz
uygulama sirasinda, serum kortizolindesnd@; epidural yolla uygulanginda,

sedasyon; tim vergliyollarinda gorilebilmektedir (69,70).
2.5.2. Deksmedetomidin

Medetomidin a, reseptér aktivitesi yiksek bir adrenerjik agonistti
Deksmedetomidin, medetomidinin spesifik stereoizodne ve parenteral formu
kullanilabilmektedir (55). Deksmedetomidin, klomden 8 kat daha spesifik bor,-
adrenoseptor agonistidir. Deksmedetomidimiragonist aktivitesi; ‘e gore 1600 kez
daha fazladir. Berrak, renksiz, izotonik bir ilagpH: 4.5-7 'dir. Kimyasal stabilizator
icermez (71). Deksmedetomidinin etkisinin G-proitegn duyarli pertusis toksini ile
aktive olan postsinaptiki,-adrenoseptér aragiliile meydana geldi distnilmektedir.

Etkisini potasyum iyon kanallari araglile olusturmaktadir (57).

Deksmedetomidinin kardiyovaskuler sisteneriie etkisi; kalp hizi, sistemik
vaskiler rezistans, miyokard kontraksiyonu, karkligatput ve sistemik kan basincinda
azalmaseklindedir. Etkisi doz bamlidir. Deksmedetomidinin gg/kg IV yiksek doz
bolus enjeksiyonu kan basincini %22 artirmaktaalp kizini %27 dgiirmektedir. Bu
etki deksmedetomidinin periferi,-reseptorlerini etkilemesinden kaynaklanmaktadir.
Kalp hizi 15 dakika, arteryal kan basinci 1 saatraonormal dgerlerine
ulasabilmektedir. Deksmedetomidinin IM uygulamalarindeaeryal kan basinci ve
nabizda yukaridaki gesiklikler gérilmemektedir. Hayvan camalarinda, iskemik kalp
hastalginda miyokardin @tuketimini azalttgl, koroner kan akiminin iskemik olmayan

bdlgelerden iskemik bolgelere glo yayilmasini sgadigi gosterilmstir (57).
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Deksmedetomidinin solunum Uzerine etkidadktir. Distk dozlari dinlenme
ventilasyonunu dfiirmekte, yuksek dozlari artirmaktadir. 2 pg/kg detdetomidine
hafif solunum depresyonu yapmaktadir fakat bu,gtladan farkli bulunmartir (72).
Deksmedetomidinin spontan solunum Uzerine etkilerinimaldir. Bir hayvan
calismasinda, uyanik kdpeklerde 1.25-5 pg/kg uygulanmaaso solunum hizinda hafif
bir disme oldgu, ancak bunun kan gazlarini etkileyecek dizeydmadgi
gosterilmitir. %1.5 isofluran uygulamasiyla kombine edilethaaiiksek dozlarda (20

pna/kg ve Uzeri) belirgin solunum depresyonu yamosterilmgtir (73).

Deksmedetomidin belirgin sedasyon yaptiozlarda dakika ventilasyonunu
disirmekte ancak CO2 'ye solunum cevabi ayni kalmak{ad).

Bobrekte a, adrenoseptér uyarimi dilrezis ve natrilireziste artrie
sonuclanmaktadir. Vazopressin salinimini azaltmaktaenal tibdllerdeki etkilerini

antagonize etmektedir (72).

Deksmedetomidinin  insanlardaki  metabolizmasheniz  tam  olarak
anlasilamamstir. Ilacin ilk olarak hidroksile oldiu ve daha sonra da karboksilik asit
derivesi olgturmak icin dehidrojenasyona veya glukronidasyonaradg
disunulmektedir (55). Karagerde metabolize olmasinin ardindan deksmedetomidin
metil ve glukronid bilgikleri halinde %95 oraninda bobrekler yoluyla aaktadir. Bu
nedenle hepatik yetmezlik durumlarinda deksmedetiomi farmakokinegi 6nemili
derecede etkilenmekte ve ilacin kan konsantrasymeyinde arglar saptanmaktadir.
Deksmedetomidinin sitokrom P-450 enzim sisteminviino baskiladgl saptanmstir.
Deksmedetomidin, insan karger mikrozomlarindaki CYP2D6 kaynakli
dekstrometorfon O-demetilaz aktivitesini engelleteek. Ancak, ilacin bu sistemdeki
engelleyici etkisi geri doniimli ve karmadir (kompetitiffnonkompetitif). Ayrica
klinik anlamda standart CYP2D6 inhibitorii olan kiime gore daha az potenttir. Bu
yuzden sitokrom P-450 enzimi ile metabolize editkger ilaclarla deksmedetomidin

arasindaki potansiyel etkgien cok azdir (57).

Deksmedetomidin %90 oraninda albumin we-glikoprotein gibi serum
proteinlerine bglanmaktadir ve tam kan ile plazma arasindaki kamnasyon orani
0.66'dir (55,57). Klinik kullanimda genel uygulardazu 10 dakika boyunca 11@/kg
ylUklemenin ardindan 0.2-0.[g/kg/saatiV inflizyon seklindedir (57). Eliminasyon
yarilanma émrii 2-3 saattir. Yarilanma zamani isddkkalik biriV inflizyon sonrasi 4
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dakika iken, 8 saatlikV inflizyon sonrasinda 250 dakikaya kadar uzamakigdh).
Dagilm yarilanma 6émri 6 dakikadir. Kararli durumdaigilim hacmi 1.33 L/kg'dir.
Deksmedetomidin klirensi 0.495 L/h/kg’dir (57).

Deksmedetomidinin intrakraniyal basing e¥ebral kan akimi Uzerine etkileri
hakkinda bilgilerimiz sinirlidir. Bugiine kadar intsrda deksmedetomidin kullanimi
sirasinda ve sonrasinda herhangi bir ndbegigelbildiriimemistir. Kopeklerde yapilan
calismalarda deksmedetomidin, serebral kan akimini razaéitla ve Q tiketimini
degistirmemektedir. Deksmedetomidin, yiksek doz opioidldnimi sonrasi goérilen
kas rijiditesini azaltabilmektedir. Deksmedetomidin2 pg/kg dozlarinda arteryel
karbondioksit basincinda aadi karbondioksit cevapgasinde depresyona ve &a
kaymaya neden olmaktadir (55).

0, adrenoseptorler santral sempatolizis yaparlar. d&&$S' presinaptik
membranlarda NE, asetilkolin, seratonin, dopamiswastance P'nin salgisini azaltirlar.
Beyinde ve spinal kordda postsinaptik ve presikaptiembranlarda hipotansiyon,
bradikardi, sedasyon, analjezi ve midriyazis yagaVaskuller ve ger diz kaslarda
kontraksiyon meydana getirirleny agonistler stres sirasinda gastrik sekresyon sailgis
azaltmaktadir. Kalin barsakta sivi sekresyonunitigzabsorbsiyonu artirirlar, barsak
motilitesinde azalma meydana getirirler (73). De&detomidin kullanimi sirasinda
bildirilen en sik yan etki, tukiruk Oretimindeki edmaya bgl olarak gorulen gz
kurulugudur (55).

0p-agonistlerin titreme Uzerine olan etkileri santyallar Gzerindendir. Titreme
merkezi preoptik anterior hipotalamik alanin inkiibi kontrolt altindadir. Bu kontrol
epinefrin ve norepinefrin ile kuvvetlenmekte ve rarhelenaz-agonistler de ayni
sekilde etki etmektedirler. Klonidinden 8 kat fazlkeseptor spesifitesine sahip loig-
agonist olan deksmedetomidin de terlemsigiee bir etkisi olmadan vazokonstriiksiyon
ve titreme gigini dustirmektedir (75). Proflaktik olarak uygulanan deksietemidinin
anestezi sonrasi titremeyi 6nlemede meperidin katiali oldugu gosterilmgtir (76).
Deksmedetomidin eklenerek ile yapilaiVR uygulamalarinda, blok klangic ve
geri dong surelerini etkilemed@ ancak daha iyi bir anestezi kalitesiladig

ve intra ve postoperatif analjezik gereksimimazalttgl tespit edilntir (77).
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Deksmedetomidin solunum depresyonu yapmadadasyon $pamaktadir.
Analjezik, anksiyolitik, hemodinamik stabilite @ayici etkileri mevcuttur. Bulanti

kusmay! azaltmaktadir (71).

Deksmedetomidin, opioid detoksifikasyonwk&n geri cekilmesi, uzun sdreli
benzodiazepin ve opioid kullanimindan sonra  kesilméddnemlerinde
kullanilabilmektedir (73).

Subsedatif dozlarda intratekal olarak uggan deksmedetomidinin belirgin
antinosiseptif etki yapti gosterilmgtir. Sistemik ve intratekal her iki uygulamadan
sonra deksmedetomidin etkisinin atipemazol (50 g)g/kle tamamen geriye
cevrilebildigi gosterilmitir. intratekal uygulama sonrasi spinotalamik dorsolatera

bdlgeyi etkiledgi gosterilmitir (73).
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3. HASTALAR ve YONTEM

Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi etik riku onayr (Etik kurul onay no:
07/07/2007-01/368) alindiktan sonra stwranaya dahil edilmesi planlanan hastalar
calisma hakkinda bilgilendirilerek yazili izinleri at1.

Calymaya ©n kol ve elde cerrahi planlanan, ASAngkikan Society of
Anesthesiologist) I-lll grubu, 18-60 yaarasi 60 hasta alindia-adrenerjik
antagonistlerle tedavi olanlar, néromdiskdiler, ngrk] psikiyatrik bozuklgu olanlar,
koagulasyon bozukfiu olanlar, boélgesel enfeksiyon riski olanlar &\ allerjisi

olan hastalar ¢calmaya alinmadi.

Hastalara farmakolojik premedikasyoryguwanmadi. Supin pozisyonunda
yatirilarak, 20 Gauge kanul ile vendz dan@uyacildi ve saatte 2ml/kg hizinda
% 0.9 NaCl inflzyonu B#andi. Nazal kanul ile 2 It/dk,0verildi. Hastalarin EKG ve
noninvaziv kan basinci gerleri monitorize edildi. Opere olacak kol0°9
abduksiyona, 6n kol ise vicudun uzun ekseniaeelgl olacaksekilde 90°fleksiyon
ve eksternal rotasyona getirildi. On kola rlggirilen EKG elektroduna sinir
stimulatortinin  (Biometer, NT 315, Serial Numbe®@88Germany) anot (+) ucu
baglandi. Teflon ile izole edilngj 5 cm uzunlgunda, 22 G periferik blok gneleri
(Stimulex kanil A,B Braun melsungen AG,Germarsyimulatorin katot(-) kutbuna
baglandi. A.aksillaris koltuk altinda palpe edildSahanin sterilizasyonunu takiben
ignenin cilde gig yerine 2 ml % 2 lidokain lokal anestezi amdeiyapildi.
Hastalar rastgele iki gruba ayrildi. Grup L (n=3@n % 0.5’lik levobupivakainden
(Chirocaine flakon % 0.5 10 ml enjek. solisyon, st#tpUSA) 40 ml (200 mg) + 1 ml
normal salin, Grup LD (n=30) i¢in % 0.5'lik levobwpkainden 40 ml (200 mg) +
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1ug/kg deksmedetomidin (~1 ml) (Precedex, Abbott Laksrth Chicago, IL 60064,
ABD) hazirlandi. Aksilladaki sinirler  sirasiylavl.korakobrakialis  kasi icindeki
N.muskulokutaneus, aksiller arterin arka taradintll. radialis, arterin 6niinde ve
ustinde N. medianus ve son olarak aksillarterin arka alt bdliminde
N.ulnaris olmak uzere ayr ayri stimile edilerelygun kas hareketi bulunmaya
calsildi. Uygun kas hareketi N.medianus icin kmonasyonu, bilgn fleksiyonu,
parmaklarin adduksiyonu ve lateral pagma fleksiyonu veya Ba parmak
opozisyonu seklinde aratirildi. N. ulnaris icin  bilgin ulnar fleksiyonu,
metakarpofalangeal eklemlerin fleksiyonu, ‘& parmak adduksiyonu, N.
radialis icin bilgin ekstansiyonu, kolun supinasyonu, metakatpoteal eklem

ekstansiyonu veya baparmak abduksiyonu hareketlggklinde arstirildi.

Sinir stimulatérandn siddeti 1.5 mA, uyar sidresi 100 mikrosanigk&acak
sekilde ayarlandi. Cilt, cilt alti gecildiktesonra fasiaklik sesi ile gne ucunun
damar sinir kilifinin igine girdi hissedildi ve sinir stimulatért uyarisiu b
asamada bgdatildi, uygun kas hareketi bulungunda akim siddeti 0.5 mA’e
distraldi ve hazirlagimiz lokal anestezik solisyondan aspirasylen damar
ici enjeksiyon ekarte edilerek 1 ml uygulan#ias hareketinin kaybi sinir kilifi
icinde oldgumuzun kaniti olarak derlendirildi ve enjeksiyona devam edildi.
Hazirlanan lokal anestezik solisyonu dd&sit €loza bolinerek yalkdek 10ml,
her bir sinire sirasiyla N.muskulokutaneusablialis, N.medianus, N.ulnaris olacak
sekilde enjekte edildi. Kola turnike uygulanaca&kalarda medial brakial kutandz
sinir (C8-T1) ve interkostabrakial sinir (T2),er ml lokal anestezik (% 2 lidokain)
ile qiris yerinin alt ve Ustinde, cilt altinda doledildi. Enjeksiyonu takiben
kol abdiksiyona getirilip, ggi alaninin distaline basi uygulanarak, lokal

anestegiin proksimale yayilimi gtandi.

Enjeksiyonu takip eden 15 dakikar lie dakikada, operasyon giangicinda,
operasyon bitiminde motor ve duyusal blokgattendirildi. Blok uygulamasindan
15 dk sonra cerrahislem balatildi. Agri duyan ya da halen parsiyel blok olan
hastalara 50-100ug fentanil IV yapilmasi planlaBdslangig, 5.,10.,15.,30.,45.,60.,90.
ve 120., dakikalarda sistolik, diastolik, dataa arter basinci ve kalp atim

hizlari, motor ve duyusal blok ¢@ma, olgma ve blok sireleri, postoperatif ilk
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analjezi gereksinimi kaydedildi. KAH 50 atirk/dan daha az olanlarda 0.5 mg
Atropin IV yapilmasi planlandi.

Motor blok her sinirin uyagh kas fonksiyonuna goére ilgili kasa hatek
yaptiriimak suretiyle (N.muskulokutaneus i¢in Kol fleksiyonu, N.radialis i¢cin 6n
kol ekstansiyonu, N.medianus i¢in parmaklarfleksiyonu ve N.ulnaris igin

parmaklari ayirma )sagida belirtilen skalaya gére gkrlendirildi:
O=kas hareketi bloktan hi¢c etkilenmgfmormal glcte)
1=kas hareketi bloktan parsiyel etkihen(giicl azalmrparezi)
2=kas hareketi bloktan tam olarakilenmis (fonksiyon yok=paralizi)

Duyusal blok 27 G dentgine ile her sinirin innerve diiicilt bolgesinde
pinprick testi ile dgerlendirildi. (N.radialis ic¢in kolun arka yuzign kolun ds
tarafinin  bilge kadar olan boéliml, ¢marmak, 2. ve 3. parmaklarin distal
falankslarinin dorsal yizi, N.ulnaris igcin eldorsal ve palmar yuzinin medial
tarafi, 2. ve 3. parmaklarin medial yar® grta parman 1. falanksinin medial
bolimi, N.medianus icin elin palmar ve dbrséizinin 1.,2.,3., parmaklarin
distal falankslarina kadar olan bolgenin, mMuskulokutaneus ic¢in 6n kolunsdi

yan kisminin duyusu)
O=gr hissediyor
1=dokunma duyusunu hissediyor (parsiylek=analjezi)
2=agriy1 hi¢c hissetmiyor (total blok=anestezi)

Blok uygulanan dort sinirin herhangrire ilk olian motor veya duyusal
blok zamani; blok Btama siresi, dort sinirinde tam @do ulgtiklari sure ise
duyusal ve motor tam blok @la siresi olarak alindi. Hastalar motor ve
duyusal blok tam olarak donene kadar takgildi. Elin tim parmaklar ile
yumruk yapilabildii ve kolun fleksiyon hareketinin yapilab@i an  motor
blogun sonlanma zamani, granin baladigl an ise duyusal kion sonlanma

zamani olarak alindi. Gruplarda @o yan etkiler kaydedildi.

Guc¢ analizi, c¢ama baladiktan sonra Grup L ve Grup LD’nin 30ar
biriminden alinan dgerler sonucu hesaplandi. Buna gére Grup L Gmip
LD’den elde edilen motor blok fdama dgerleri igin 0=0.05, p=0.05 olmak
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Uzere istatistiksel guc % 95 olarak hesaplabdyusal blok bgama dgerleri igin
a=0.05, p=0.02 olmak Uzere istatistiksel gic¢c % 98, andblok sonlanma @erleri
icin a=0.05, p=0.001 olmak Uzere istatistiksel gic¢ % 99.9udal blok sonlanma
degerleri icin 0=0.05, B=0.00lolmak Uzere istatistiksel gi¢ % 99.9 raka

hesaplandi.

Verilerin istatistiksel derlendirmesi SPSS 15.0 for Windows ve SigmaStat
3.5 istatistik paket programlarinda yapildi. Tamynti istatistikler olarak
ortalama, standart sapma, ortanca, minimum meaksimum dgerler verildi.
Verilerin normal dgilm gosterip gostermegine Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro
Wilk normallik testleri ile bakildi. Gruplarinbirbirleriyle kasilastiriimasinda,
desiskenler normal dalhm gosterdii icin  Bazimsiz ki Ornek t Testi kullanild.
Grup ici kasilastirmalarda normal dalim goOsteren déskenler icin Tek Yonla
Tekrarh Varyans Analizi  kullanildi. Gruplariyan etkilerden bradikardi'ye gore
kargilastirmasini  yapmak icin Chi- square testinin a&x Ydntemi'nden

yararlanildi. p<0.05 ¢eri istatistiksel olarak anlamli kabul eidil
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4. BULGULAR

Demografik 0Ozellikler, operasyon sureleturnike slresi, fentanil tiketimi
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olard&rah fark yoktu (p>0.05, Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin demografik 6zellikleri, operasyon venike sireleri ve fentanil

tuketimi
Grup L Grup LD p
(n=30) (X£SD) (n=30) (X£SD)

Yas (yil) 35.96 +£12.59 36.06 £ 11.02 >0.05
Boy (cm) 168.16 + 6.41 170.66 + 7.21 >0.05
Vucut Agirh g (kg) 71.43+£12.35 72.20£9.01 >0.05
Cinsiyet (K/E) 9/21 6/21 >0.05
Operasyon Siresi (dk) 61.70 £ 30.02 74.13 £ 39.74 >0.05
Turnike suresi (dk) 60.88 + 25.21 71.73 £31.30 080.
Fentanil tuketimi (g) 57.14 +18.89 59.37 £ 18.60 >0.05
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Tablo 5. Gruplardaki operasyon tiru.

Operasyon Turu Grup L Grup LD
Tendon Transferi 3 5
Norinom Eksizyonu 2 1

Radius Distal U¢ Kigi

Ganglion Kisti Eksizyonu

Skafoid Kirgl

El-Bilek Kesisi

Kemik Kisti Eksizyonu

On Kol Cift Kirig

Metakarp kirgi

El-6n Kol Cilt Defekti + Debritman 3 3
KTS
El-Bilek Amputasyonu 1 1

Tetik Parmak
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Tablo 6. Gruplarda blok bdama, olyma ve blok sureleri

Grup L Grup LD t p

(n=30) (X £SD) (n=30) (X £SD)
Duyusal blok| 6.90 £ 0.92 6.16 +1.01 2.920 <0.05
baslama suresi (dk
Motor blok balama | 6.9 + 0.69 6.46 + 1.04 2.044 <0.05
Saresi (dk)
Duyusal blok| 10.46 £ 1.30 9.03+1.15 4.496| <0.05
olusma siuresi (dk)
Motor blok| 11.10 + 1.24 9.50+1.04 5.406 <0.05
olusma siuresi (dk)
Duyusal blok siiresi673.00 = 73.77 887 + 66.23 11.822 <0.0
(dk)
Motor blok siresj 575.00 + 65.00 773.00 £ 67.62 11.561 <0.0
(dk)
Postoperatif il 887.14 + 260.82 1008.69 = 164.0 1.937 <0.05
analjezik ihtiyac 2022
zamani (dk)

Hem duyusal hem de motor bloksléwama stresi Grup LD de Grup L'den

daha kisa idi ve fark istatistiksel olaraklaami idi (p<0.05).

Duyusal ve motor

blok olusma sureleri de Grup LD de Grup L' den dahsa idi ve aradaki fark

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01). Duylusa&e motor blok stresi Grup LD

de Grup L ‘den daha uzundu ve aradaki

faskatistiksel

olarak anlamhydi

(p<0.01). Postoperatif ilk analjezik ihtiyacnzant Grup LD de Grup L‘den daha

uzundu ve gruplar arasindafark istatistiksel olarak anlamlhydi (p<0.05,bl@6).

34



Tablo 7. Gruplardaki SAB dgerleri

Grup L Grup LD t p
(n=30) (n=30)
Baslangic 136.13+14.31 134.46 + 17.79 0.400 >0.05
5.dk 135.16 £ 12.87 131.70 £ 14.70 0.972 >0.05
10.dk 135.56 + 12.04 128.66 + 12.75 2.15p <0.05
15.dk 135.23 + 14.64 123.90 + 13.33 3.134 <0.05
30.dk 128.56 + 12.55 120.16 £ 12.29 2.618 <0.05
45.dk 127.33 +13.33 * 116.73 +10.57 * 3.412 <0.05
60.dk 128.07 + 11.87 113.17 £ 12.36 * 4.595 <0.05
90.dk 131.10+13.96 * 110.86 £ 13.44 * 4.834 <0.05
120.dk 127.57 +12.01 109.07 +£10.47 * 3.5883 <0.05
* p<0.05 balangic degerlerine gore
160
140 x x
v W
100 - * * * * —_—
£ —e—GrupL
£ 80
£ —a— GrupLD
60 -
40
20 -

30 45 60 90
dakika

120

Grafik 1. Gruplardaki SAB dgerleri
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Gruplar arasinda d¢hangic ve 5. dk SAB derleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamh farkhlik yoktu (p>0.05). GruPLde 10.,15., 30., 45., 60., 90. ve
120. dakikalarda SAB derleri Grup L’ den anlamli olarak dahasilktt (p<0.05,
Tablo 7).

Grup ici kawlastirmalarda Grup L de 45. ve 90. dakikalarda SABsUsu
baslangic dgerlerine gore istatistiksel olarak anlamli rikediger zamanlardaki
degisiklikler istatistiksel olarak anlamsizdi. Griyp de ise 45., 60.,90. vel20.
dakikalarda SAB st baglangic dgerlerine gore istatistiksel olarak anlaml
oldugu halde dier zamanlardaki gesiklikler istatistiksel olarak anlamsizdi

(p>0.05).

Tablo 8. Gruplardaki DAB dgerleri

Grup L Grup LD t p

(n=30) (n=30)
Baslangi¢ 80.80 + 10.16 82.13 +11.97 0.465 >0.05
5.dk 80.46 + 10.54 80.43 + 10.35 0.120 >0.05
10.dk 79.13+8.54 80.13 + 10.42 0.406 >0.05
15.dk 79.06 £9.77 78.50 £ 9.50 0.228 >0.05
30.dk 76.86 £ 8.70 74.16 £9.91 1.121 >0.05
45.dk 75.13 +£7.56 71.96 + 9.60 1.419 >0.05
60.dk 76.67 £9.03 70.57 £10.28 * 2.361 <0.05
90.dk 77.00 £7.96 67.43+£9.93* 3.199 <0.05
120.dk 78.00 + 8.62 64.53 +10.61 * 2.872 <0.05

* p<0.05 balangic degerlerine goére
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Grafik 2. Gruplardaki DAB dgerleri

Gruplar arasinda gkangic , 5., 10., 15., 30., 45. dakikalardaki DARgerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fanklil yoktu (p>0.05). Grup LD de
60.,90. ve 120. dakikalarda DAB gdeleri Grup L ‘den anlamh olarak daha
disUktd (p<0.05, Tablo8).

Grup ici kanlastirmalarda Grup L de tim zamanlarda DABgigi&likleri
baslangic dgerleriyle kasilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh farklilik kta
(p>0.05). Grup LD de ise 5., 10., 15., 3®&, dakikalardaki DAB dgsiklikleri
baslangic dgerlerine gore istatistiksel olarak anlamsidugli halde 60., 90. ve
120. dakikalardaki DAB diisleri baglangic dgerlerine gore istatistiksel olarak
anlamh bulundu (p<0.05).
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Tablo 9. Gruplardaki KAH dgerleri

Grup L Grup LD p
(n=30) (n=30)
Baslangic 84.63 £ 10.04 79.06 + 14.50 1.728 >0.(
5.dk 82.93+9.51 75.90 £ 14.24 2.248 <0.0b
10.dk 81.83 +£9.45 72.56 + 14.66 2.909 <0.0
15.dk 81.03 + 8.64 69.33 £ 13.04 * 4.09% <0.05
30.dk 79.40 + 8.36 67.63 +£12.64 * 4.250 <0.05
45.dk 77.06 +7.89* 65.63 £ 12.56 * 4.22( <0.0b
60.dk 78.22 £+ 9.97 64.53 +10.91 * 4.848 <0.05
90.dk 82.06 + 8.97 60.91 +6.66 * 8.334 <0.0b
120.dk 84.22 +9.82 62.30 £6.15* 6.454 <0.0
*p<0.05 balangi¢ degerlerine gore
90
80 | -\.\_\W
70
g 60 * * * * *
x 50 ——GCrup L
E 40 A —a—Grup LD
T 30
20 ~
10
0 T
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Grafik 3. Gruplardaki KAH dgerleri
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Gruplarin  bdgangic KAH degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkhilik yoktu (p>0.05). Ancak der zamanlarda KAH gerleri Grup LD de
Grup L’ den anlamh olarak daha sdéti (p<0.05).

Grup ici kamlastirmalarda Grup L de 45. dakikadaki KAH sdgii baglangic
degerine gore istatistiksel olarak anlamli (p<0.05krnkdger tim zamanlardaki
degisiklikler istatistiksel olarak anlamsizdi(p>0.05,Te®). Grup LD de KAH
deserlerindeki 5. ve 10. dakikalardaki gigler istatistiksel olarak anlamsiz ofgu
halde dger zamanlardaki dusler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<®.0
Tablo 9).

Grup L de hicbir hastada bradikardusolazken, Grup LD de 7 hastada,
farklih  zamanlarda (45.,63.,112.,30.,85.,32.,11b.0kadikardi  gozlendi (p=0.01).
Bradikardi fentanil uygulamasi ile plantili desildi ve bu vakalara 0.5 mg AtropiiV
yapildi. Bradikardi olgma siklgi Grup LD de Grup L'den anlamh olarak daha
yuksekti. Her iki grupta Bk&a bir yan etki godzlenmedi.
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5. TARSMA

Bu cahmada aksiller brakial pleksus Blo uygulanan hastalarda
levubupivakaine eklenen  deksmedetomidinin daljuve motor blok k&ma,

blok olsma suresini kisalggini ve blok sirelerini uzagini gosterdik.

Aksiller brakial blok yontemi @der blok ybdntemlerine goére daha sdi
komplikasyon oranina sahiptir (18). Klavikula etindeki girsimler aksiller blok
yontemine gore daha ciddi komplikasyonlara emedlabilmektedir. interskalen
blok uygulamasina Iga olarak, tek tarafli diafragma paralizisfo 100 oraninda
bildirilmi stir (78). Kronik boébrek yetmedi olan hastalarda fistll cerrahisi icin
yapilan interskalen blok uygulamasininsidd bgari orani, diafragma paralizisi,
ciddi solunum sikintisi  ve subaraknoid enjeks gibi ciddi komplikasyonlar

nedeniyle uygun olmayaga sonucuna varilngtir (79).

Lanz ve ark.(80) 50 ml, % 0.5 konsasyomunda bupivakain enjeksiyonu ile
gerceklatirilen interskalen, supraklavikiler ve aksillerokl uygulamalarinda ofan
duyusal blok derecelerini Olgrlérdir. interskalen blok uygulamasinda, pleksusta
yuksek bdlgelerden koken alan periferal semin (N.supraklavikularis % 90,
N.aksillaris % 95, N.muskulokutaneus % 95) bjoka en fazla oldgunu, alt
pleksustan kaynaklanan N .ulnarisin % 45, N.ketsnantebraki lateralisin ise buylk
oranda bloke olmagini gostermglerdir. Supraklavikiler blgu takiben pleksusun
orta kismindan koken alan periferal sinirtdan N.medianus ve N.radialis % 85
ve alt pleksustan koken alan N .ulnaris % ®&®Baninda bloke edilirken,
N.supraskapularis ve N.aksillaris daha az araal bloke edilmlerdir. Aksillar
blok uygulanan grupta ise A. aksillarisin yata yer alan butin periferik
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sinirlerin (N.medianus, N.ulnaris, N.radialis) iyibloke edildikleri, pleksusun
proksimalinden koken alan periferik sinirlerin(N.supraskapularis, N.aksillaris,
N.muskulokutaneus) daha az bloke edilebildikleristgélmistir. Arastirmacilar
aksiller blok yontemiyle, 6n kol fistil operasyonyapilacak  hastalarda N.
muskulokutaneus‘un interskalen veya suprakldeiki bloga gore daha az
tutulumunu dezavantaj olarak belirtmektedi(®0,81). Uygulama kolay ve
blok dailimindaki guvenilirlik  supraklavikiler blok aklasimini  glindeme
getirmistir (8). Supraklavikiler yakkamla diafragma paralizisi orani, interskalen
yaklssima gore d§ilk olmakla birlikte % 50 olarak bildiriimektedi(82).
Pnomotoraks supraklavikiler Kl intersternokleidomastoid yakieninin ciddi
bir komplikasyonudur (6). Supraklavikiler blakt pndmotoraks insidansi % 0.5 -
% 6.1 olarak bildirilmektedir (83)infraklavikiler yaklgim tecrubeli ellerde
guvenli bir bloktur (2,18).

Goldberg ve ark.(84) aksiller yaktali brakial pleksus bfunun iki
enjeksiyonlu transarteriel telgmi, tek enjeksiyonlu parestezi tekmi ve tek
enjeksiyonlu  sinir stimilasyonu tegmi kasilastirmiglardir. Bgari  oranlari
sirasiyla %79, % 70, % 80 olarak bildighar, teknikler arasinda fer1 yoninden
fark gOsteremerglerdir. Koscielniak - Nielsen ve ark.(4,5) aksiller blok
uygulamasinda iki enjeksiyonlu transarteriekntk ile doért sinir stimilasyonu
teknigini  kamilastirdig iki calsmada; ©n kolda doért sinir  stimilasyonu
tekniginin (% 88 ve %94) daha yiksek sha orani ile, iki enjeksiyonlu
transarteriel teknikten (% 62 ve % 64) daha iyi anestezi ghadigini
gostermglerdir. Ayni calgmada doért sinir stimilasyonunun daha aatenise,
transarteriel yontemin ise daha az performamamanina neden olglu da

gOsterilmitir.

Yontemlerin secimi  anestezistin yontermdegu  yetengne, gerekli blok
dagihmina ve olgabilecek komplikasyonlarin risklerine goére ggenektedir (19).
Yapilan argtirmalarda, el ve 6n kol cerrahisi icin aksilldok yontemi, interskalen ve
supraklavikuler blok yontemlerine gére dahaksgk baari oranlari gostermektedir
(85,86). N. muskulokutaneus‘un ayrica bloke gl coklu enjeksiyonlu aksiller
blok uygulamalarinda bu sinirin % 90- 100 daaimda bloke edilgi gosterilmitir
(5,87). Schroeder ve ark. (85) retrospektifirak 6zellikle dirsek cerrahisinde;
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genel anestezi olmaksizin interskalen, suprdkider ve aksiller blgun

yeterliliklerini  kasilastirmiglardir.  Aragtirmalarinin  sonucunda interskalen goio

%75, supraklavikiler bfun % 78, aksiller bfgunda % 89 oraninda gzl

oldugunu saptamlardir.  Koscielniak - Nielsen ve ark.(5) sinistimulatori

kullanilarak doért sinirin ayri ayri bloke #&tBi (N.ulnaris, N.radialis, N.medianus,
N.muskulokutaneus) aksiller blok ydntemiyle iler&koid yaklaimla yapilan

infraklaviktler blok yontemini karastirmislardir. Aksiller blok icin % 85 olan
basari orani infraklavikiler blok icin % 57 obk tespit edilmiir. Analjezi

sureleri ve blok okiurmak i¢in gecen siure iki yakim agisindan benzer
olmakla birlikte aksiller blok i¢in latensalkda kisa olarak bulunmtur.

Aksiller blok dgsik metodlarla yapilabilmektedir. Andersson waek. (88)
transarterial  teknikle  yapilan aksiller blok ujmmalarini retrospektif olarak
argtirmiglardir. Hematom, toksik ila¢ reaksiyonu, gecici @l0jik defisit gibi
komplikasyonlarin oranini % 0.7 ‘den daha mdmular, transarterial yontemle
yapilan aksiller blgun givenli ve etkili bir anestezi gkadizi sonucuna
varmslardir. Sia ve ark.(87) multiple enjeksiywraksiller blok uygulamalarinda
parestezi ve sinir stimulasyonu tekniklerinikarilastirdiklar  ¢algmalarinda,
stimulasyon tek@ ile daha hizh blok B&ngici ve daha blyuk komple blok
oranlari elde etrglierdir. Ayni calsmada el ve ©On kolun dortli sinir stimilasyon
ile  yapilan blgunu, 0c¢lu sinir uyarimi (N.ulnaris haric) ilgapilan  blokla
kargilastirdiklarinda  bir fark géremesgterdir.  Ayrica dortli uyarinin, blok icin
gereken sureyi uzagtl ve latens suresini fazla azaltnmdi savunmaktadirlar.
Koscielniak -Nielsen ve ark.(4,7) transarter{@ili) ve dortli enjeksiyonlari(sinir
stimulasyonu ile) karlastirdiklarinda; dortli  enjeksiyonlarla daha lhize yaygin
blok tespit etngierdir. Literatirde iki, Gg, veya dort enjeyan tekngi ile
yapilan bloklarin, tek enjeksiyonlara gorehagiksek bgari oranlari, daha kisa

latens ve daha fazla tam blok oranlarinaipsalduklari gosterilmgtir (89).

Goldberg ve ark.(84) tekli enjeksilamm pleksus brakialisin septali
yapisindan dolayr yeterli bloke olmgaw belirtmglerdir. Patrige ve ark.(23)
pleksusun ayri katmanlardan glgunu ve maksimal blok igin her bir
kompartmana ayri enjeksiyon gergkti vurgulamslardir. Tekli enjeksiyonlarda

blok olsumunu sglayan, kompartmanlar arasindaki glaatilardir.
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Bu calkmada bgari oraninin yiksek olmasi, komplikasyonlaringiger
yontemlere gore daha az olmasi nedeni iieir stimtlasyonulu aksiller brakial

pleksus blgu tercih edildi.

Buylk sinirlerde motor lifler duyuséflere gore daha periferde olglu icin
motor blok duyusal bloktan daha Oncgldraaktadir (25,90). Bu camada
duyusal blok bdama sureleri, her iki grupta da motor Kidm bir kac dakika
ile daha erken bkkadl. Bunun nedeni, gne yerinin tam sabitlenememesi ve
enjeksiyon sirasinda grie ucunun sinir lifinin periferinden daha kexe dgru
yer deistirmesine bal olabilir. Ekstremite proksimalini innerve eua sinirler
daha periferde, distalini innerve eden lifledaha proksimalde yeshaislerdir.
Periferik sinirlere lokal anestezik enjeksivorile 6nce proksimal bdlgede duyu
kaybi olur (25). Bu calmada N. muskulokutaneus ile slayip, sirasiyla radial,
median, ulnar sinirleri  bloke edildi. Psokal innervasyon yapan
N.muskulokutaneus’'un innervasyon alaninda, hémenjeksiyon olmasi hem de
proksimal de yerlemesinden dolayi duyusal plon erken gedtigini

gozlemledik.

Aksiller  blok vyaklgmi diger pleksus yakiamlarina gore daha yuksek
volimde lokal anestezik gerektirmektedir. Plekshrakialis anestezisi icin lokal
anestezik seciminde analjezinin geh stresi, motor blok istenip istenmemesi,
blok suresi ve lokal anesteziklerin yaniletk g6z 6ninde bulundurulmaktadir.
Orta etkili lokal anestezikler olan lidokaine mepivakain, uzun etkililere
(bupivakain, ropivakain ve levobupivakaine)@daha hizli B#ayan ancak daha
kisa suren Dbloklara neden olmaktadirlar (91,99zun cerrahi siemlerde ve
postoperatif  anestezi s6z konusu glthda bupivakain tercih edilmektedir .
Lidokain, mepivakain, prilokain ve ropivakain bupivakaine g6re daha az
kardiyotoksik etkiye sahiptir  Kullanimdaki kial anesteziklerin yan etkileri;
kandaki yuksek konsantrasyonlari ve direktotaksik etkileri ile ilgkilidir (93).
Uremik hastalarda uzun etkili lokal anestkik onerilmemektedir (79). Bu
calsmada kardiotoksisitesinin olmamasi nedeni ileruzetkili bir lokal anestezik
olan levobupivakain tercih edildi.

Aksiller  blok uygulamalarinda kulltaoak lokal anestezik volimi  blok

uygulanacak sinirlerin her birine 10 ml alkc sekilde ayarlanabilir. TekKili
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enjeksiyon tekrm@inde yeterli blok olgumu icin  40-50 ml lokal anestezik
gerekmektedir (94). Buna gamen Fanelli ve ark.(95) retrospektif bir galada 30
mlP'den az lokal anestezik kullanilan coklujeksiyonlarla % 94 Rkari orani

bildirmislerdir.

Cline ve ark.(96) ropivakain ve levpiuakaini kasgilastirdiklari aksiller blok
calismasinda, duyusal blok siresinin levobupivakairbgnda, ropivakain grubundan
belirgin olarak daha uzun olglinu (831 dk, 642 dk), motor blok geri dgnaiin
ise ropivakain grubunda daha hizli (778 dk,71G&) oldgunu rapor etmgierdir.
Boylece postoperatif analjezinin 6n planda ugld erken motor blok doéginin
gerekmedii durumlarda levobupivakaine dikkat ¢ekilta.

D’Ambrosio ve ark.(97)sé¢ dozda % 0.5’lik bupivakain, levobupivakaiwe
ropivakain ile yaptiklari brakial pleksus ligaasinda, duyusal blok glama
surelerinin  G¢ grupta da benzer @dou, motor blok bgama siresinin
ropivakain grubunda ger iki gruptan daha hizli olgunu, motor ve duyusal
blok sirelerinin  ise bupivakain ve levobupigak  gruplarinda daha uzun
oldugunu gostermgierdir. Piangatelli ve ark.(98)'nin 30 ml 0% levobupivakain
ve % 0.75 ropivakain ile yaptiklar infraklkirler blok cakmasinda; duyusal
blok suresi levobupivakain grubunda belirgitarak daha uzun bulungtur.
DusUk toksisite, iyi analjezi ve duyusal blok asinin uzun olmasindan dolayi
infraklavikiler bloklarda  levobupivakainin iyibir alternatif oldgu rapor

edilmitir.

Casati ve ark.(93) deneyselsaranalarinda; bupivakain, levobupivakain ve
ropivakain’ in git dozlari ile yapilan periferik bloklarda, ylisal blok sirelerinin
benzer oldgu gostermylerdir. Cox ve ark.(99) 0.4 ml/ kg volimde, @25, % 0.5
levobupivakain ve % 0.5 bupivakain ile yafark supraklavikiler bloklarda, blok
baslama ve blok sirelerinin  benzer olmakla birliktéo 0.25 lik levobupivakain
grubunun daha yaya balama zamani, daha kisa blok siresine neden

oldugunu bildirmglerdir.

Crews ve ark.(94) hem normal bo6briiaksiyonu, hem de son ddnem
bobrek yetmezfi olan vakalarda, 50- 60 ml % 0.5lik levghvakain ile
yaptiklari aksiller blok caimasinda, blok Bamasi, siresi ve blok Kalitesi

acisindan farklihk bildirmerglierdir. Ortalama duyusal blok $ama streleri 12.5
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dk (normal renal fonksiyonlularda) ve 12.9 dior(sdonem bdbrek yetmegili
olanlarda), ortalama blok sdrelerini iseasiyla 19 ve 22 saat olarak rapor
etmilerdir. Levobupivakain dozunun 2 —5 mg/kgdga50 — 60 ml doz arginda
son donem bobrek fonksiyonu olanlarda dafivenli oldgu bildirilmistir.

Liisanantti ve ark.(92) 45 mllik sk dozlarda, % 0.5 konsantrasyonlarda
bupivakain, levobupivakain ve ropivakain ileyaptiklar aksiller  blok
calismasinda duyusal blok dama surelerinin, ortalama blok surelerinin (bupaia
19.3 saat, levobupivakain 19.5 saat, ropivakain.3 Baat), blgun cerrahi bgarisi,
postoperatif analjezi oranlarinin  bennémasina rgmen, ropivakain grubunda
motor ve duyusal blok ajum siddetinin, levobupivakain grubundan daha
zayif oldigunu rapor etmgierdir. Casati ve ark.(100)' nin yafti calsmada 30 ml
% 0.5 levobupivakain ve % 0.5 ropivakain knilarak yapilan interskalen
blogu takiben, interskalen kateter ile % 0.1@%obupivakain ve % 0.2
ropivakain ile hasta kontrolli analjezi ulgasi yapmiardir. Blok balama
zamani, intraoperatif anestezi kalitesi, postajiie analjezi etkinfi, motor
fonksiyonlarin geri doniii incelendiinde iki ila¢ arasinda fark bulunmazken,
ilk 24 saatte lokal anestezik ihtiyaci Ibupivakain grubunda daha az
bulunmytur. Bu da levobupivakain ile calwrulan derin bir motor blokaj
sirasinda Bdatilan postoperatif infizyonun, ilk bolusjeksiyonun geri doni

profilini degistirdigi, hatta potansiyalize edip, uzattiseklinde aciklanmnstir.

Lokal anesteziklere eklenen epimefrklonidin, opioidler, magnezyum,
steroidler gibi  maddelerin blok dema ve blok strelerine etkileri
aragtirlimistir. Opioidler periferal uygulamalarda  pem afferent fibrillerdeki
eksitatdér transmisyoniu yada aksiyon potasiyayilimini inhibe ederler (101).
Singelyn ve ark.(102) mepivakaine eklenenuferstanilin  brakial pleksus
blogunda, anestezisi  gangicini  hizlandirgg ancak postoperatif analjezi

suresini uzatmagini rapor etnglerdir.

Nishikawa ve ark.(103) % 1.5 lidokain&lemen fentanil ile yapilan aksiller
brakial  pleksus blgunda, bgarih bir duyusal blok geaiimi ve ilk analjezi
gereksiniminde  uzama rapor efiemdir. Bunu eklenen fentanilin lokal
anesteiin pH ‘sini digurmesine bglamiglardir. Fanelli ve ark(14) ropivakaine

eklenen 1ug /kg fentanilin aksiller blokta,blok balamasi ve siresi ile
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postoperatif ilk gri kontroli suresine bir etkisi olmgdihalde ropivakainin
yaptgl uzun sureli  blgun, fentanilin analjezik  etkisini  golgelam
olabilecgini bildirmislerdir. Yine Kardash ve ark.(104) mepivakaireklenen ayni
dozlardaki fentanilin blok karekterini etkiedigini  gostermglerdir. Yapilan
diger calgmalarda da bupivakaine eklenen morfinin de olundtkisi
gosterilmemgtir (105,106).

Periferik bloklarda etki siresini unatk icin lokal anesteziklere eklenen bir
diger ila¢c tramadoldir. Kapral ve ark.(107) ibdes brakial pleksus bfunda,
sadece % 1'lik mepivakain, mepivakain + b tramadol, mepivakain ve i.v
100 mg tramadol uygulamasini  g&astirmislardir.  Mepivakaine  eklenerek
yapilan aksiller blgun duyusal ve motor blok siresinin, sadenepivakain
uygulanan yada i.V tramadol verilen gruplardan daha uzunduglinu tespit
etmilerdir. Ancak Robaux ve ark.(108) aksilletoktarda % 1.5 mepivakaine
eklenen tramadolin (% 0.5) duyusal ve motooktal arty yapmadgl, halde
postoperatif analjezi sidresini dozaginali olarak artirdiini rapor etngierdir.
Antonucci (109) % 0.75 ropivakain ile kombireglilen 100 mg tramadol, 20 pg
sufentanil ve 1.5 pg/kg Kklonidin ile yapilaaksiller brakial pleksus ktanda;
anestezi ve analjezi surelerindeki uzama grgpta benzer iken, yan etki
insidansinin ~ tramadol  grubunda  klonidin gmuttan daha az olgunu
bildirmistir.

Periferik ve santral bloklarda blok sureler etkisi argtirilan bir dier ilag
neostigmindir. Bone ve ark.(110) aksiller blkla mepivakaine eklenen
neostigminin, motor ve duyusal blok slaagici ve blok siresini gatirmedigi
ancak postoperatif ilk 24 saatte herhamgiyan etki olymadan gri skorunu
belirgin  olarak dgurdigint belirtmglerdir. Neostigmin kullanimi ile  ortaya
cikabilecek bradikardi- g&ardi, hipertansiyom, terleme, bulanti-kusmésiker

uygulamalarda intratekal uygulamalardan dabkag6zlemlennstir.

Lokal anesteziklere eklenen magnesyum lakal anesteziklerin  etki
baslangicini ve blok surelerini etkilemektedir. i@giiiz ve ark.(11)'nin ¢aimasinda
% 2’lik 35 ml prilokain ile yapilan aksiller blo&tda lokal anestem eklenen 100 ve
150 mg magnesyum ild.V 150 mg magnesyum uygulamasi sKastiriimistir.

Ortalama duyusal blok siresi, lokal aneggzimagnezyum eklenen grupladcd
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gruptan belirgin olarak daha farklh bulungow. Yine lokal anestez 150 mg
magnesyum eklenen grubun duyusal blok siresl®0 mg magnezyum eklenen

gruptan daha uzun olgu tespit edilmitir.

Movafegh ve ark.(10) aksiller brakialeksus blgunda % 1.5 ‘luk 34 ml
lidokaine eklenen 2 ml (8mg) deksametazonmotor ve duyusal blok siresini

uzattgini gostermglerdir.

Lokal anesteziklere eklenen klonidinibrakial  pleksusu by  ve
interkostal bloklarda anestezi slresini ugatte analjezi kalitesini artirgh
gosterilmitir (111,112). Klonidin  kiguk dozlarda lokanesteziklerle kombine
edildigi zaman periferik sinirlerdeki C ve A-deltérillerinde aksiyon potansiyelini
inhibe etmekte ve sinir iletimindeki blokaji tamaktadir (113). Klonidinin
vasokonstriktor etkileri lokal anestgini  vaskiler alimini  azaltmakta ve
boylelikle anestezi suresini uzatmaktadir. orKdlinin perferik uygulamalardaki
belirgin  analjezik etkileri, sistemik abbselyonuna ve santral etkilerine
baghdir. Bu santral etkilere BaA bazi hastalarda uykuya meyil tespit editni
(114). Erlacher ve ark.(115) % 0.75 40 mlipivakaine eklenen 150 pug klonidin
ile  yaptiklari aksiller bloklar da, blok kalitesve siresinde bir avantaja
rastlamamglardir. Bu sonug¢ ropivakainin - kendisinin ingik  vazokonstruktor
etkiye sahip olmasinda dolayi, eklemenadrenoreseptor’ tn bu etkiyi daha fazla
artirmadgl yani eklenen Kklonidinin  herhangi bir yara olmadg seklinde
yorumlanmgtir. Klonidin  bradikardi, hipotansiyon, resgiuvar depresyon gibi
yan etkilere neden olabilir. Culebras ve .@%k6) interskalen bloklarda,
bupivacaine eklenen 150 pg klonidinin  analjestiresini uzatmagh halde kan
basinci ve kalp hizinda gieye neden olgwnu goézlemlensierdir. Kalp
hizindaki dgme, presnaptik  noéroreseptér  bdlgede, noefpn saliniminin
inhibe edilmesi ve bir miktarda vagomimetikkige baslidir. Bizde bu cadmada,

LD grubunda 7 vakada bradikardi glgunu gozlemledik.

Cocuklarda, ropivakain ve bupivakaia yapilan periferik sinir bloklarinda,
lokal anestegie eklenen klonidinin  motor blok insidansiartirdgl, duyusal

blok siresini ise bir ka¢c saat uzatti rapor edilmitir (117).

Duma ve ark.(12) 40 ml bupivakain 4@ ml levobupivakaine eklenen 0.150

mg klonidin ile yapilan aksiller blok c¢ahasinda; gruplar arasinda blok
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baslama sureleri bakimindan belirgin fark ghadgini bildirmislerdir. Ancak bu
calismada levobupivakain+ klonidin  grubunda blok esimin  dger gruplardan

belirgin olarak uzun oldwnu bildirilmistir.

az.adrenerjik agonistler,a,.adrenoreseptorler ve imidazolin  reseptortin
etki ederler.a,. reseptorler beyin, spinal kord ve periferderlgmislerdir (114).
Bugiine kadar intratekad, adrenoseptor agonistlerinden klonidin birgcok gahda
periferik bloklarda kullanild@n ve bu konuda yeterli klinik tecriibe kazangidhalde
deksmedetomidinin periferik kullanimi ve lokal ateziklerle kombinasyonu ile ilgili
calismalar yeterli dgildir. Ustelik simdiye kadar deksmedetomidin levobupivakain ile
kombine kullaniimangtir. Bu nedenle bu c¢amada aksiller bloklarda

levobupivakain+deksmedetomidin kombinasyonustancik.

0, adrenoreseptorler spinal kordun superficial lamimdeki noronlarin primer
afferent terminalleri Gzerinde ve beyin sapindaki de ilgili cekirdeklerde lokalizedir.
Bu daa; agonistlerin analjezik etkisinin hem periferik heta santral yolla oldgunu
destekler. Experimental cgnalardaa, agonistlerin etkisinin hem periferik hem de

santral yolla oldgunu desteklemektedir (58).

Sempatik blok amaciyla, stellat ganglionblokaji yapilan kopeklerde
mepivakaine eklenen deksmedetomidinin vidsadyon suresini uzagt rapor
edilmistir (118).

Esmagiu ve ark.(77) rejyonal intravendz anestezi(R) yapilan hastalarda
lidokaine eklenen 1pg/kg deksmedetomidinin; uday ve motor blok kEma ve
geri dong suresini etkilemedi halde anestezi kalitesini artirip, intra ve
postoperatif analjezik gereksinimini azgltw rapor etrmilerdir.

Fukushima ve ark.(119) insanlarda posttiferanaljezi amach 2 pg/kg
deksmedetomidini epidural yolla uygulagtar ve herhangi bir noérolojik defisit
gozlememglerdir. Asano ve ark.(120) epidural uygulananadrenoseptor agonistlerin
potenslerinin, bunlarin spinab.adrenoseptdrlere Bnma affiniteleriyle dgru orantih
oldugunu gosterdiler. Klonidin ve deksmedetomidinin glbama  affiniteleri
kargilastirildiginda bu oranin (deksmedetomidin/klonidin) yakta 1:10 oldgu
bildirilmi stir.
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Calasans-Maia ve ark.(121) intratekal vewymaperitoneal deksmedetomidinin
motor blok siresine etkisini gtadiklari deneysel ¢almada; 72 kobay! rastgele oniki
gruba ayirmglardir. Alti gruba levobupivakain ile birlikte dstedetomidin intratekal
uygulanmg ve diger alti gruba intratekal levobubupivakainden somtaaperitoneal
olarak deksmedetomidin uygulaglardir. Hem intratekal deksmedetomidinin (0.1, 0.2
ve 0.4 pg) hem de intraperitoneal deksmedetormdiad ve 40 pg/kg) motor bio
uzattgini bildirmislerdir.  Kanazi ve ark.(15) Klinik bir camada; intratekal
bupivakaine eklenen deksmedetomidin veya klonidmbtor ve duysal blok keama
ve blok suresine etkisini agarmiglardir. Aragtirmacilar intratekal bupivakaine
deksmedetomidin (3pg) veya klonidin (30ug) ilavasimotor blok balama stresini

kisalttisini ayrica motor ve duyusal blok siresini uzatti rapor etrmlerdir.

Aksiller  blok sirasinda  ortaya ¢HKacek komplikasyonlar, lokal
anestegiin intravaskuler enjeksiyonuna gdba lokal anestezik toksisitesi, intrantral
enjeksiyon ve buna Ba noéropatidir (18). Brull ve ark.(122) respektif bir
calismada periferik sinir bloklari sonrasi néroparaninin % 3'ten az olarak
tespit etmilerdir. Transarteriyel teknik ile uygulanarksdler blok ydntemleri
retrospektif olarak agarilmistir. Bir calsmada postoperatif 4 hafta icinde % 0.2
oraninda postanestezik parestezi tespit keilir bir bgka calgmada ise
postoperatif birinci glinde noéropraksi orani 1% olarak bildirilmgtir (123,124).
Parestezi aranmasi yontemi ile yapilan bloklardaostoperatif nérolojik  defisit
orani dger yontemlerden daha fazla gorulir(19). ikds blok sonrasi ortaya
ctkan norolojik komplikasyonlar perinoral 0dem, inflamasyon ve
mikrohematomlara Igadir (2,18,125).

Ben-David ve ark.(126) retrospektif rasarmalari sonucu okan norolojik
sekellerin ¢pu kez zamanla sinirh, gecici komplikasyonlasldusunu rapor
etmislerdir. Yine ayni agaricillar genel anestezi altinda yapilan ilbts
bloklarda sinir hasari oranini, sedasyon in@# bilinci acik hastalarda
yapilanlardan daha fazla bulgtardir. Ignenin sinire dokunmasi yada lokal
anestegiin enjeksiyonu ile ortaya c¢ikansiddetli ari, intrandral enjeksiyon
belirtisidir ve gneye yeniden pozisyon verilmesine olanalglasaOysa genel
anestezi altindagar hissedilmeyegénden intrandral enjeksiyon fark edilemez. Bu

calismada hicbir hastada kalici ndrolojik hasar pitesdilmedi.

49



Levobupivakain, bupivakaine goére dahaz norotoksik ve kardiyotoksik
etkilere  sahiptir. Ciddi toksik etkiler levabivakainin gerek yuksek dozu,
gerekse intravaskuler enjeksiyonu sonrasindaa dah gorilmektedir (93)i.V 75
mg Uzerindeki levobupivakain dozlarn bupivalaigore daha az negetif inotropik
etki ve daha az QT uzamasina neden olmak{@gdi Bu cagmamiz sirasinda

kullanilan levobupivakaine Iga hicbir toksisite belirtisi tespit edilmedi.

or.adrenerjik agonistler sempatolizis yapar ve arggriyan basincindaki dine
etkisini spesifik beyin nikleusu tGzerinden ve spikarddaki sempatik preganglionik
noronlar vasitasi ile yapao, agonistlerin periferal vaskiler yapilardaki diredkisi
vazokonstriikksiyondur. intratekal oyadrenerjik  agonistlerin  aktivitesindeki
hemodinamik dgsiklikler; daha c¢ok enjeksiyonun yapifai segmente, hastanin
pozisyonuna, enjeksiyon hizina ve solisyonun midelidir (58). az.adrenerjik
reseptor agonistlerinin lokal anestezik ile kombiyanu da sempatolizis potansiyeline
sahiptir ve hipotansiyon ile sonuclanir. Cerrahistabarda Kklinik cakmalar da
gostermgtir ki intratekal klonidinle lokal aneste#n beraber verildii hastalarda kalp
hizi ve arteriyel kan basinci giiektedir (58). Deksmedetomidinin sedasyon ve
anksiyoliz gibi etkileri yaninda, dozunun artirdm ile hipotansiyon, bradikardi yan
etkilere neden olabilir (114,127). Bu gahada LD grubunda SAB ve DAB gerleri
daha dguk seyrettgi halde, tedavi gerektirecek hipotansiyon olmddd. grubunda
bradikardi insidansi yiiksekti, bu hastalara Ogpivh atropin uygulandi.

Sonuc¢ olarak ; aksiller brakial kdes blgunda levobupivakaine eklenen
lpg/kg deksmedetomidinin - motor ve duyusabkbbaglama ve olgma slresini
kisalttsini, motor ve duyusal blok sdrelerini  ugatt, ilk analjezik
gereksinimi  sdUresini de  uz@ihi soyleyebiliriz. Ancak deksmedetomidinin

bradikardiye neden olabilegieunutulmamalidir.
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6. SONUCLAR

Aksiller brakial pleksus bfunda levobupivakaine eklenen deksmedetomidine;
- Duyusal ve motor blok $fama surelerini kisaltmaktadir.
- Duyusal ve motor blok sirelerini tmaktadir.
- Postoperatif ilk analjezik ihtiyacurssini uzatmaktadir.
- SAB, DAB dgerlerinde dguslere neden olmaktadir.
- KAH dgerinde anlaml diiislere neden olmaktadir.

-Intraoperatif anestezi ve postoperatif amalj&alitesini artirmaktadir.
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